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ЗАБОЛЕВАНИЯ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
В общей структуре заболеваемости населения многих стран пораже­
ния периферической нервной системы занимают третье место после про­
студных заболеваний и бьrговых травм. В то же время в структуре времен­
ной нетрудоспособности эта группа заболеваний занимает лидирующие 
позиции. Особенностью данной группы заболеваний является необычно 
широкий спектр 1<линических проявлений как локального, так и глобаль­
ного характера. С другой стороны, поражения периферической нервной 
системы возникают в результате действия чрезвычайно разнообразных па­
толо r ических внешних и внутренних воздействий. Во многих случаях они 
представляют собой осложнения или закономерные проявления патологии 
внугренних органов, заболеваний крови, системных поражений, иммунных 
расстройств, онкологических заболеваний, обменно-эндокринных наруше­
ний, инфекционных заболеваний, отравлений и травм, и даже иногда яв­
ляются ятрогенными состояниями. Таким образом, в сфере распознавания 
и лечения заболеваний периферической нервной системы взаимодейству­
ют многие специалисты: неврологи, нейрохирурги, хирурги, травматологи, 
ревматологи, терапев1ы, эндокринологи, стоматологи, нефрологи, отори­
ноларингологии и некоторые другие. 
Систематизация заболеваний 11ериферической нервной системы 
11 не~-.:оторые вопросы терминологии 
Существует до<.-таточно сложная классификация заболеваний и по­
ражений периферической нервной системы. С анатомических позиций 
удобно выделять поражение периферических нервов (изолированное или 
множественное), сплетений, корешков спинного мозга и спинномозговых 
ганглиев. 
С учетом этиологии и патогенеза все варианты поражения перифе­
рической нервной системы принято подразделять на генетически обу­
словлеииые, иифекционно-воспш~ительные, инфекционно­
аллергические, токсические и дис.нетаболические, компрессионно­
uще./нические (туннельные), вертеброгенные и травматические. Ис­
пользуемые термины обычно отражают особенности этиологии и патоге­
неза конкретного варианта заболевания. Термины <mеврит11, «полинев­
рит11, «плексит11, ((радикулит11 и «ганглионит11 целесообразно использо­
вать для описания очевидного инфекционно-воспалительного поражения 
периферической нервной системы. Неинфекционный характер патологиче-
ского процесса (токсическое, дисметаболическое, аллергическое, компрес­
сионно-ишемическое поражение) подчеркивается в терминах «невропа­
пшя11, <<nолиневропаmия», «nлексопаmиR», 1<радикулопапшя11. При меха­
ническом повреждении целесообразно констатировать трав.чатическое 
повренсдение соответствующего нерва, сплетения или корешка с указани­
ем степени его разрушения. Изолированное поражение одного нерва под­
черкивается терминами «мононевропатия11, а множественное - терми­
ном <<nолиневропапшя11 или ((полиневрит». Преобладание феноменов 
раздражения и, в частности, мучительного приступообразного болевого 
феномена среди всех прочих клинических проявлений поражения перифе­
рических нервов принято определять термином 1<невралгию1. 
Механизмы патогенеза и обобще11ная характер11стика 
клинических проявлений заболеваний периферических нервов 
Патоморфолоrические изменения при заболеваниях и поражениях 
периферических нервов могут ограничиваться аксональными повреждени­
ями (поражение аксонального цилиндра), представлять собой демиелини­
зирующий процесс с разрушением миелиновой оболочки нервных волокон 
или выглядеть как дегенерация нервных волокон ниже уровня ловрежде­
НИJI (валлеровская дегенерация). Как известно, пеr>ифери•1еские нервы 
обычно содержат волокна трех видов: чувствительные, двигательные иве­
гетативные. Их соотношение в составе отдельных нервных сrволов варьи­
рует, что определяет преобладание к картине поражения тех или иных 
неврологических расстройств (сенсорных, двигательиых, вегетативно­
трофических). 
1. Поражение чувствительных волокон в завис11моС1 и ат характера 
повреждения может сопровождаться как симптомами выпадения, так и 
признаками раздражения. Могут обнаруживаться болевые ощущения в ме­
сте повреждения, по ходу нервного ствола и в зоне его иннервации. Обыч­
но наблюдаются парестезии, гиперестезия или чаще гипестезия в зоне ин­
нервации соответствующих нервов. Особенно заметны расстройства так­
тильной и болевой чувствительности, хотя обычно страдаип все виды чув­
ствительности (поверхностные и глубокие). Необходимо помнить, что в 
таких случаях площадь сенсорных расстройств всегда несколLко меньше, 
чем область иннервации соответствующего нерва за счет зон перекрьrrия 
чувствительной иннервации от соседних нервов. Множественное пораже­
ние периферических нервов может сопровождаться сенситивной атаксией. 
2. Поражение двигательных волокон приводит к слабости, гипотонии 
и атрофии соответствующих мышц, а также выпадению рефлексов (См. 
признаки периферического пареза или паралича). 
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3. Вегетативно-трофические расстройстаа мoryr пpoJIВJUIТЬCll в виде 
изменени11 цвета и темперщуры кo.JJ.tНWX покровав, появления сухости ко­
жи. нарушения роста волос и ногrей, поямеltия трофических язв, отечно­
сти мягких тканей и других нарушений. 
Характер поражения периферических нервов и мышц может быть 
установлен с помощью классической электродиагностики. Более точно 
степень и уровень поражения периферических нервов мoryr быть опреде­
лены с помощью электронейромиоrрафии. 
Таким образом, универсальная обобщенная характеристика клиниче­
ских проявлений поражения периферического нерва по максимально воз­
можrюму перечню признаков складывается из болей по ходу пораженного 
нервного ствола, а 1акже болевых ощущений, парестезий, гипестезии, ги­
перестсзии (реже) в зоне •:го иннервации. Огмечается нарушение функций, 
обусловленных парезом заинтересованных мышц, наблюдается снижение 
их тонуса, атрофия мышц и выпадение соответствующих рефлексов. Об­
наруживается снижение температуры кожных покровов в зоне иннервации, 
иногда - изменение сосудистого рисунка и цвета кожи, отечность мягких 
тканей. Однако конкретное сочетание симптомов зависит не только от ти­
па пораженного нерва \содержащего преимущественно двигательные, чув­
ствительные волокна или имеющего множество вегетативных волокон), но 
также от уровня его поражения, этиологии и конкретного патогенеза забо­
левания. 
С таким спектром симптомов протекают, например, невропатии или 
травматические порQJIСения нервов верхних и нижних конечностей: лу­
чевого, локтевого, срединного, седалищного, бедренного, большеберцово­
го и малоберцового. Иногда поражение этих нервов происходит на фоне 
острых инфекций. Возможно развитие инъекционных невропатий (встре­
чаются редко). Однако чаще всего спонтанные мононевропатии имеют 
компрессионно-ишемический характер (туннельные невропатии). В ка­
честве примеров такой патологии можно рассматривать синдром запястно­
го канала, невралгию наружного кожного нерва бедра, невропатию бед­
ренного нерва, синдром грушевидной мышцы и др. 
Непосредственными пусковыми факторами при таких патологиче­
ских состояний оказываются длительная микротравматизация нерва при 
стереотипных нагрузках и фиксированных позах, rрубые внешние физиче­
ские воздействия (при укладке паркета, передвижении на КОСТЫЛllХ и пр.). 
Ведущим механизмом повреждения при этом является сдавление нервного 
ствола в ригидном костно-фиброзно-мышечном канале (вследствие воспа­
лительных изменений тканей и отека) и развитие его ишемии. Немаловаж­
ное значение при этом имеют некоторые предрасполагающие факторы: 
увеличение ранимости периферических нервов и измененИJ1 в невральном 
микрососудистом русле. Развитию фиброза и усилению жесткости анато­
мических каналов способствуют дегенеративно-дистрофические измене-
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ния суставов, эндокринные нарушения, беременносп. и лактация, прием 
оральных контрацеmивов. В комплексном лечении туннельных поражений 
применяются аналы"е'Пiки, вазоактивные препараtъ1, НПВС, акrиэпилеп­
тические средства (например, карбамазепин при упорных невралгических 
синдромах), физиотерапевтическое лечение, блокады (локальное введение 
гrоококортикоидов). Применяются хирургические методы лечения (деком­
прессия). 
Невропапtя лицевого нерва 
Невропатия лицевого нерва является особьrм случаем мононевропа­
тии. Заболевание может иметь различную этиологию. По существу - это 
вариант туннельного поражения лицевого нерва при воспалении и его 
сдавлении в костном канале височной кости (ишемия, отек и компрессия 
нерва). Данное заболевание может бьrrь осложнением воспалительных за­
болеваний внутреннего уха, опухолевых, сосудистых и инфекционных за­
болеваний головного мозга, паротита, одним из проявлений травматиче­
ских повреждений пирамиды височной кости, множественного поражения 
периферической нервной системы (острой и хронической воспалительной 
демиелинизирующей полинейропатии). Кроме того, существует идиопа­
тический вариант невропатии лицевого нерва (паралич Белла), в патогене­
зе которого можно предполагать аутоиммунно-воспалительный компо­
нент, но очевидные причины не обнаруживаются. Провоцирующими фак­
торами при этом могут быть переохлаждение, травма, простудные явления. 
Клиника заболевания характеризуется внезапно возникающим одно­
сторонним парезом мимической мускулатуры. Наблюдается феномен Бел­
ла - лаrофтальм. Возможны боли в области уха и сосцевидного отростка. 
Структура клинических проявлений невропатии лицевого нерва зависит от 
уровня поражения и вовлечения волокон промежуточного нерва. При этом 
могут наблюдаться изменение слуха (снижение слуха, rnперакузия) и вку­
совой чувствительности на передних 2/3 языка, сухость глаза или слезоте­
чение, нарушение слюноотделения. Диагностика невропатии лицевого не­
рва не вызывает затруднений. Однако всегда необходимо исключить вто­
ричное поражение системы лицевого нерва. Выздоровление наступает у 
2/3 пациентов. Однако в некоторых случаях развивается контрактура ми­
мической мускулатуры с болезненными ощущениями в мышцах поражен­
ной половины лица, повышением мышечного тонуса, патологическими 
синкинезиями. В комплексной терапии применяют глюкокортикоиды, де­
гидратацию, вазоактивные препараты, НПВС, физиотерапевтическое лече­
ние, массаж, ЛФК, ИРТ. При отсутствии признаков контрактуры мимиче­
ской мускулатуры применяют средства, улучшающие нервно-мышечную 
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передачу (нейроммин). В отдельных случаях возможно хирургическое ле­
чение. 
Невралгия тройничного нерва 
Невралгия тройничного нерва является одним из наиболее распро­
страненных и мучительных болевых синдромов. Одной из причин неврал­
гии тройничного нерва считают раздражение корешка тройничного нерва 
на основании мозга проходяшими рядом мелкими сосудами (петлей верх­
ней мозжечковой артерии), что удается во многих случаях подтвердить 
при проведении хирургического лечения. В то же время невралгия трой­
ничного нерва может иметь вторичный характер вследствие опухолевых, 
воспалительных, демиелинизирующих заболеваний, травматических по­
ражений черепа, головного мозга, прматочных пазух носа, зубочелюстной 
системы. Заболевание обычно возникает после 50 лет. 
Заболевание характеризуется внезапными приступами резких, про­
низывающих, нестерпимых болей в области лица, десен в зонах иннерва­
ции отдельных ветвей тройничного нерва. Болевые приступы провоциру­
ются разговором, жеванием, бритьем, чисткой зубов, холодным ветром и 
т.п. Приступы болей обычно длятся несколько секунд, сопровождаются ве­
гетативными реакциями: гиперемией лица, слезотечением, спазмом 
мимических мышц. Характерно наличие курковых зон - участков кожи 
или слизистых оболочек, раздражение или прикосновение к котором спо­
собно вызвать болевой приступ. Неврологическое обследование в межпри­
ступном периоде существенных отклонений не обнаруживает. Может быrь 
выявлена болезненность в точках выхода ветвей тройничного нерва. При 
проведении обследования пациентов необходимо исключить все варианrы 
вторичной невралгии тройничного нерва. 
В лечении невралгии тройничного нерва с 1962 года широко приме­
няеrся карбамазепин (финлепсин). Доза препарата подбирается индивиду­
ально и обычно составляет 400-1200 мг/сут. Moryr бьrrь применены и дру­
гие противоэпилептические средства. Положительный эффект таюке мо­
жет быть достигнут при назначении баклофена. Применяются вазоактив­
ные средства. При отсутствии эффекта от приема карбамазепина проводят­
ся блокады ветвей тройничного нерва с местными анестетиками. Для 
устранения причины заболевания в некоторых упорных случаях мoryr 
бьrrь проведены сложные нейрохирургические стереотаксические вмеша­
тельства (васкулярная декомпрессия корешка V нерва). 
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Герпетический радикулоrанглионеврит 
Заболевание вызывается вирусом ветряной оспы •1аще всего у пожи­
лых людей. Реактивация вируса может возникать спонтанно или на фоне 
иммунодефицитных состояний. В патологический процесс обычно вовле­
каются 1-2 смежных спинномозговых узла (чаще в грудном отделе) и зад­
них корешка или одна-две ветви тройничного нерва. 
В типичных случаях через 2-3 дня после появления признаков обще­
инфекционного характера возникают парестезии и корешкоБыс боли в зо­
нах соответствующей сегментарной иннерващш, болезненность регионар­
ных лимфатических узлов. Боли обычно носят жгучий приступообразный 
характер. В дальнейшем наблюдается последовательное разв11тнс гипере­
мии, папул и пузырьков, наполненных серозной жидкс1.~•ъю . с: 11устя 3-4 
дня пузырьки становятся гнойными и превращаются в корочки. Особую 
опасность представляет поражение роговицы (кератит) . R ы.здоровление 
наступает через 3-6 недель. Некоторых пациентов после перенесе;нноrо за­
болевания длительное время может беспокоить посm..'<'рnетическая 
неврш~zия. Это состояние характеризуется постш;ннымн юнуряющими 
болевыми ощущениями с эпизодами стреляющей боли в зете поражения. 
При этом во время исследования чувствитеш.ности в болезненном участке 
может обнаруживаться тотальная анестезия. Для лечения лэ.шюго заболе­
вания в острой стадии применяют ацикловир (внутрь и в вн п.с мази), анал­
гетики, антигистаминные препараты. Для купирования боясtюго синдрома 
наиболее эффективны лекарственные средства их группы прот ивоэпилеп­
тических средств, которые хорошо себя зарекомендовали при .:1счении раз­
личных хронических болевых расстройств - габапентин и 11рсгhбалин, так­
же применяются трициклические антидепрессанты (амитриптилин). При­
меняются трансдермальные аппликационные формы с лидоюш~юм и др. 
Полиневропатии 
Полиневропатии - множественное симметричное поражение пе­
риферических нервов преимущественно в дистальных отделах конечно­
стей. При вовлечении в патологический процесс спинномозго!{ЫХ кореш­
ков более точными терминами являются «no.1Upaдul\yлoнe1<pum1.> ц~и ((по­
лирадикулоневропатию>. С учетом сроков развития и днна~~ики симпто­
мов говорят об острых (менее недели), подострых (не более месяца), 
хронических (более месяца) и рецидивирующих полиневроn~: 1 иях. В зави­
симости от· патоморфолоrических ОС ')бенностей их nодрюлелп.ют на аксо­
нопатии (поражение аксонов нервных волокон) и .чue;zu11onamuu (пора­
жение миелиновых оболочек). Как и при поражении отдельных перифери-
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ческих нервов обобщенная клиническая картина полиневропатий вкrnочает 
сенсорные, двигательные и веrетативно-трофические расстройства. Однако 
указанные нарушения имеют более диффузное распространение по типу 
«перчатою> и «носков». Большое значение в диагностике полиневропатий 
имеет злектронейромиография, которая позволяет уточнить уровень и ка­
чественные характеристики патологического процесса, разграничить аксо­
нопатии и миелинопатии. В некоторых случаях существенную помощь в 
диагностике может оказать биопсия кожного (икроножного) нерва. 
Аксон:шьные полиневропатии часто возникают на фоне тюкелой ин­
токсикации мышьяком, фосфорорганическими соединениями, метиловым 
спиртом, уг~;рным газом, авитаминозов, системных заболеваний (коллаге­
нозы, заболевания крови, рак), приема лекарственных препаратов (метро­
нидазол, и:юниазид и др) ипи имеют дисметаболическое происхождение. 
Для них харакrt~рны посгепенное развитие и вовлечение прежде всего не­
рвов дистаrrьных отделов коне•rностей. Демиелинизирующие полиневро­
патии могут быть аутоиммунными (синдром Гийена-Барре, хроническая 
воспашrrельная демиелинизирующая полиневропатия), паранеопластиче­
скими, токсическими, наследственными. При демиелинизирующих поли­
невропапtях поражаются как проксимальные, так и дистальные сеrмеиты 
нервных волокон, что проявляется в быстро нарастающих изменениях как 
дистальных, так н проксимальных отделов конечностей. 
Острая воспалительная демиелинизирующая 
полирадикулоневропатия (синдром Гийена-Барре) 
Это заболевание аутоиммунной природы с очевидными нарушения­
ми в системе гуморального и клеточного иммунитета. Основная мишень 
аутоиммунного процесса остается неизвестной, однако можно предпола­
гать, что он н2правлен, прежде всего, против леммоцитов и миелина, что 
приводит к воспалительным изменениям и сегментарной демиелинизации 
корешков спинноvюзговых и черепных нервов. Кроме того, в некоторых 
случаях наблюдаются повреждения аксонов - аксональная дегенерация пе­
риферических нервов. У многих пациентов за несколько дней или недель 
перед началом заболевания отмечаются респираторные или желудочно­
кишечные инфекции, что можно рассматривать в качестве отправной точ­
ки и пускового фактора аутоиммунного процесса. Аналогичную роль мо­
гут, вероятно, играть травмы периферической нервной системы, оператив­
ные вмешательства или вакцинация. 
В клинической картине острой воспалительной демиелинизирующей 
полирадикулоневропатии преобладают прогрессирующие вялые парезы 
конечностей. Обычно слабость вначале появляется в мускулатуре дисталь-
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ных или проксимальных отделов ног, а затем распространяется вверх, 
охватывая мышцы рук, туловища., шеи и головы. Парезы нарастают в тече­
ние нескольких дней, реже в течение нескольких часов. Постепенно фор­
мируется картина периферического сравнительно симметричного преиму­
щественно дистального тетрапареза., обычно более выраженного в ногах. 
Вовлечение межреберных мышц и диафрагмы приводит к нарушению ды­
хания с парадоксальным феноменом - втягиванием живота на вдохе. Ха­
рактерно угнетение сухожильных рефлексов, в дальнейшем возможно по­
степенное развитие гипотрофий. Менее выражены чувствиrельные нару­
шения: гипестезии, парестезии или гиперестезии в дистальных отделах ко­
нечностей. Часто пациентов беспокоят боли корешкового нша в руках и 
ноrах, а также миалгии. У большинства пациентов обнаруживаются симп­
томы натяжения. Достаточно часто развиваются признаки вегетативной 
дисфункции: изменения уровня артериального давления , тахикардия или 
брадикардия и др. Достигнув определенного уровня разв1н11ч. симптомы 
заболевания стабилизируются. Через 2-4 недели обычно начинается ре­
гресс неврологических расстройств. Восстановление может продолжаться 
от нескольких недель до нескольких месяцев и даже иногда до l-2 лет. В 2-
5% случаев мoryr наблюдаться рецидивы заболевания. 
Диагноз заболевания устанавливается на основании типичной карти­
ны и динамики неврологических расстройств (острый вялый симметрич­
ный тетрапарез с арефлексией и незначительными чувствительными 
нарушениями), повышения на второй неделе заболевания содержания в 
ЦСЖ белка при нормальном количестве клеток (белково-клеточнзя диссо­
циация), наличия характерных электронейромиоrрафических отклонений. 
Острую воспалительную демиелинизирующую полиневропатию необхо­
димо дифференцировать с разнообразными поражениями спинного мозга, 
которые в острой стадии заболевания сопровождаются развитием гипото­
нических тетра- или парапарезов с арефлексией. Кроме того , иногда необ­
ходимо исключить дифтерийную или порфирийную полиневропатию, по­
лимиозит. 
Угрозу для жизни пациента представляют развитие дыхательной не­
достаточности вследствие слабости дыхательной и бульбарной мускулату­
ры, нарушения сердечного ритма и другие тяжелые вегетативные рас­
стройства. Леr.~льный исход может также наступить вследствие тромбоэм­
болии легочной артерии, сепсиса. Смертность от данного заболевания при 
наличии условий для проведения современной интенсивной терапии не 
превышает 5%. Выраженные двигательные расстройства сохраняются 
примерно у 15-20% пациентов. Таким образом, у большей части пациентов 
наступает восстановление неврологических функций. 
Опасность быстрого нарастания дыхательных и сердечных рас­
стройств позволяет рассматривать острую воспалительную демиелинизи­
рующую полирадикулоневропатию как неотложное состояние, которое 
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требует проведения интенсивной терапии и в некоторых случаях - даже 
ИВЛ. Необходим тщательный контроль параметров дыхания и сердечной 
деятельности, состояния бульбарных функций. В фазе прогрессирования 
заболевания наиболее эффективны плазмаферез и внутривенное введение 
иммуноглобулинов. Применяются и другие средства патогенетической и 
симптоматической терапии (аналгетики, НПВС, нейромеднаторы, вазоак­
тивные препараты, антибиотики и пр.). Необходимы мероприятия по пре­
дупреждению контрактур и пролежней, контроль состояния функций тазо­
вых ор1анов, адекватное питание пациекгов и регулирование вводно­
электролитного баланса. Большое значение имеет ранняя реабилитация с 
применением массажа, ЛФК, физиотерапевтических процедур. 
Хроническая восuалительная демиелинизирующая 
uолирадикулоневропатия (ХВДП) 
В отличие от острого варианта демиелинизирующей полирадикуло­
невропатии, этому заболеванию редко предшествуют инфекции. Вероп­
ность е•о развития ассоциируется с наличием некоторых антигенов сисrе­
мы HLA. Ауrоиммунную природу заболевания подтверждает наличие у 
большинства пациентов акгител к белку - компонету цитоскелета fl-
тубулину. Первыми симптомами заболевания являются слабость в ди­
стальных или проксимальных отделах ног, атаксия, а также парестезни и 
онемение в кистях и стопах (полиневропатия сенсомоторного типа). В 
дальнейшем двигательные нарушения постепенно охватывают как прок­
симальные, так и дистальные отделы конечностей. В некоторых случаях 
поражаются черепные нервы (бульбарная группа, глазодвигательные, ли­
цевой). Неврологическая симптоматика нарастает медленно, обычно в те­
чение нескольких месяцев. Примерно в трети случаев заболевание приоб­
ретает рецидивирующее течение. В цереброспинальной жидкости обнару­
живается повышенное содержание белка при нормальном количестве кле­
ток. Следует отметить, что ХВДП примерно в 10-20% случаев развивается 
на фоне системных поражений (системная красная волчанка, лимфома, 
амилоидоз, миеломная болезнь, паранеопластический синдром и пр.). Этим 
фактом определяется круг необходимых дополнительных обследований 
при установлении диагноза ХВДП. Иногда первые признаки указанных за­
болеваний развиваются спустя нескольких месяцев после развития симп­
томатики ХВДП. 
В лечении ХВДП используются кортикостероиды, плазмафереэ, им­
муноглобулин. Иногда применяют иммуносупрессивную терапию (азатио­
прин, метотрексат, циклофосфамид и пр.). Лечение необходимо проводить 
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длительно, однако у большинства пациентов удается достичь благополуч­
ного исхода заболевания. 
Диабетическая полиневропатии 
Полиневропатия является распространенным осложн~ниt'М сахарно­
го диабета. Она обнаруживается примерно у 15% пациентоь, страдающих 
сахарным диабетом. Электрофизиолоmчески она по;гrверж;~аеrся пример­
но у половины пациентов. Патоr·енез диабетической полиневропатии оста­
ется неясным. Возможные механизмы - этс ишемическое поражение 
структур периферической нервной системы, обусловлсшю<: развитием 
микроангиопатии, а также нарушение метаболиз'\fа в нейрон~:х. Выражен­
ность проявлений диабетической полиневропаши нарастает с уесличением 
степени и длительности гипергликемии. 
Наиболее распространенной формой диабетической по;1иневропатии 
является симметричная дисталь11ая сеисорная полиневропатия. При 
этом страдают преимущественно аксоны тоню ' х немиелинизированный 
или маломиелинизированных чувствительных и ~;егетативны" волокон. У 
таких пациентов на ранних стадиях заболев;~юtя в клин~1чс,;кой картине 
доминируют нарушения чувствительности в стопах. Появ1шfi.'ТСJi паресте­
зии (ощущения холода, покалываниs~, жжения), гиперестезвя, боли, онеме­
ние или дизестезии, которые усиливаются в ночное ispeм;; и нередко 
уменьшаются при ходьбе. Постепенно чувствительные нарушения распро­
страняются в проксимальном направлении и обнаруживаются также и в 
руках. При обследовании обнаруживается снижение болевой и тактильной 
чувствительности в дистальных отделах рук и ног, снижение сухожильных 
рефлексов. При поражении толстых волокон разви~аются нарушения глу­
бокой чувствительности с выпадением рефлексов и сенситивной атаксией. 
При нормализации уровня глюкозы в крови болевой синдром может 
уменьшиться. Двигательные расС1ройстна обычно ограничt-\ваются легкой 
слабостью и атрофией мышц стоп и голеней. На коже нижних конечностей 
в местах давления моrут появляться безболезненные язвы, чш обусловле­
но не только вегетативной дисфункцией, но также нали•шем >.1икроангио­
патии, нарушением чувствительности и вторичной инфскuией. Иногда 
возникают артропатии и деформации суставов стоп. 
Вегетативная дисфункция обычно сопутствует сенсомоторным 
нарушениям при полиневропатии, однако иногда ее проявления выходят 
на первый план (диабетическая пандисавтономия) . При этом в клиниче­
ской картине заболевания доминируют симптомы дисфункuни сердечно­
сосудистой системы (ортостатическая гипотензия, котор;~я неrсдко прово­
цируется введением инсулина и не сопровождается тихикардией), желу-
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дочно-кишечного тракта (запоры, поносы, парез желудка), мочеполовой 
системы (импотенция, нарушения мочеиспускания). При таком состоянии 
встречаются безболевые формы инфаркта миокарда, может насrушtть вне­
запная смерть. 
Симметричная проксимальная моторная невропатия развивается у 
пациентов сахарным диабетом значительно реже. Она формируется подо­
стро и проявляется слабостью и атрофией проксимальной группы мышц 
ног, реже мышц плечевого пояса. При э1ом нарушения чувствительносrи 
минимальны юrи даже отсутС1вуют, иногда наблюдаются боли в конечно­
стях. Развитие Н'.'вrологических нарушений при этом может бьrrь обуслов­
лено ауrоимму 1шым заскулитом . При сnхарном диабете у пожилых людей 
может ТР.ю;;е рювиваться асимме~рич;1ая проксимальная моторная невро­
патия с б;;_;л ями '!О пер<дней поверхности бедра и в пояснице, парезами и 
атрофи~й передних щ.шщ бедра. Прогноз обычно благоприятный, однако 
восстано;шенис •.южr:~ занят~:. неск(;лько месяцев и даже лет. 
Иног,ца при сахарном диабете развивается радикулопатия с вовлече­
нием понсFП<'fНЫХ, крес1·uовых, грудных юш шейных корешков. При таком 
состоянни 6ол1. обычно не стихает в положении лежа и усиливается ночью. 
Кроме того, нри сахарном лиабете может возникать краниальная невропа­
тия с повреждением 111, !V и '/I нервов. Это заболевание наблюдается у 
лиц пожилого виюаста и про<iвляется болями в области глазницы и нару­
шением подвижiю~.,·ти глазного яблока. 
Поражение периферической нервной системы может бьrrь первым 
проявлени,~м сахарного диабета. Поэтому исследование уровня глюкозы 
крови рекомендуется выполнять всем пациентам с заболеваниями перифе­
рической нервной системы. Однако диагностировать диабетические 
невропатии следует только в rом случае, когда исключены другие причин­
ные состояния и заболевания, поскольку большинство неврологических 
расстройств при этом недостаточно специфичны. 
Пер!!ым шагом в лечении диабетических невропатий является нор­
мализация уровня глюкозы крови. Широко применяют витамины группы 
В, тиоктаци;з,, актовегин, вазоактивные препараты (пентоксифиллин и др.), 
ипидакрин (нейромидин), средства симтоматической терапии (при болях -
простые анальгетики, НПВС, габапентнн, прегабалин). Назначаются фи­
зиотерапею нческие процедуры, массаж, ЛФК. 
Алкогольная nолиневроnатия 
АлкоrоJrышя пnлиневропатия - одна из распросrраненных форм по­
ражения нервной системы прн злоупотреблении алкоrолем. Есть основа­
ния полаrать, что истинная частота всего комплекса алкоголь-зависимых 
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поражений нервно системы, скорее всего, недооценивается. Алкогольная 
полиневропатия представляет собой симметричную сенсомоторную мно­
жественную невропатию, в основе которой лежит аксональная дегенера­
ция. Это поражение периферической нервной системы может быть резуль­
татом прямого токсического воздействия метаболитов алкоголя (ацеталь­
дегида), дефицита тиамина и, вероятно, других витаминов группы В ( фо­
лиевой кислоты), обусловленного недостаточным и неполноценным (пре­
имущественно углеводным) питанием. Однако точные механизмы разви­
тия данной патологии во многих конкретных случаях остаются неуточнен­
ными. Алкогольная полиневропатия у лиц среднего и старшего возrаста 
нередко расценивается специалистами как дисметаfiОJШ'tескz.я или диабе­
тическая, в то время как в действительности она чаще В<.;е1 о имеет сме­
шанный характер. Гистологические изменения при этом состоя 1· в дегене­
рации дистальных отделов аксонов и вторичной де!\шелинюацни и не яв­
ляются специфичными. 
Обычно при алкогольной полиневропатии в бош.шей степе1 111 пора­
жаются ноги, несколько меньше - руки. Пациенты жалуются на жгучие 
боли, парестезии и онемение в стопах и голенях, болезненные спазмы 
мышц голеней. При вовлечении волокон глубокой чувствительности мо­
жет развиваться нарушение координации движений - сенситивн:с я атаксю1. 
Постепенно появляется слабость мышц разгибателей стоп и пальцев. При 
осмотре обнаруживается снижение или выпадение сухожильных рефлек­
сов, болезненность при пальпации мышц и мяп<их тканей в нрое1щии 
нервных стволов, гипестезия по типу «носков» и <шер•{а:1·1ж 1>, атрофия 
мышц дистальных отделов конечностей. Прикосновен11е к коже конечно­
стей усиливает болезненные ощущения. Характерны вегетативные рас­
стройства в виде гипергидроза, отечности и изменения окр~кки кожных 
покровов конечностей, дистрофических изменений ногтей. У мноr·их паци­
ентов с алкогольной зависимостью полиневропатия имеет суtжлинический 
характер и подтверждается при электрофизиологических исследованиях. 
Необходимо подчеркнуть, что у пациентов с алкогольной зависимостью 
может наблюдаться полиневропатия и другого происхождеdия (сахарный 
диабет, васкулиты, синдром Гийена-Барре и др.). Алкогольную поли­
невропатию необходимо дифференцировать с острой алкогольной миопа­
тией. При явлениях сенситивной атаксии необходимо исключить спинную 
сухотку. 
Для уменьшения болей применяют препараты разли•шых групп, 
включая новые противоэпилептические средства (габапентин, прегабалин, 
карбамазепин) и антидепрессанты (амитриптилин). Полный 01каз от алко­
голя, полноценное сбалансированное питание, назначение тиамина курса­
ми (2-3 мл 5% раствора внутримышечно, затем внутрь I00-200 мг в сутки) 
в сочетании с другими витаминами группы В, а также ипидакрина (нейро­
мидина), ЛФК, физиотерапевтических процедур приостанавливают про-
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грессирование полиневропатии или даже способствуют некоторому обрат­
ному развитию симптоматики. Однако полное восстановление неврологи­
ческих отклонений наступает не всегда. 
Плексопатии 
П11ечевая плексопатин. При поражении плечевого сплетения возни­
кает тотальный парез или паралич руки, расстройство всех видов чувстви­
тельности, грубые вегетативно-трофические нарушения. Наблюдается 
сильные и упорные боли в руке. Наиболее частые причины поражения 
плечевого сплетения - травма, сдавление или растяжение при вывихе го­
ловки плечевой кости, переломах ключицы, ранениях, неправильном по­
ложении руки во время наркоза, добавочных шейных ребрах, опухолях 
верхушки легкого и молочной железы, метастатических поражениях и пр. 
При поражении верхней части сплетения (корешки С5-С6) развивается па­
ралич мышц проксимальных отделов конечности (паралич Эрба­
Дюшенна). При вовлечении нижней части сплетения (корешки C8-Th1) 
страдают дистальные отделы руки (паралич Дежерин-Клюмпке). При 
тракционной травме возможет отрыв шейных корешков от спинного мозга. 
Это состояние характеризуется пароксизмами сильнейшей боли, развитием 
синдрома Горнера и наличием проводниковых признаков поражения спин­
!юго мозга. Такие травмы требуют раннего оперативного вмешательства. 
Пояснично-крестцовая плексоnаtrШя. Пояснично-крестцовое спле­
тение может поражаться при переломах костей таза, заболеваниях органов 
брюшной полости и малого таза (опухоли шейки матки, предстательной 
железы, толстой кишки, лимфома забрюшинного пространства, аневризмы 
аорты, абсцессы и пр.), а также при оперативных вмешательствах в брюш­
ной полости и полости таза, на тазобедренном суставе. При травмах воз­
может отрыв сшшномозговых корешков от спинного мозга. Это заболева­
ние проявляется болями в пояснице и ягодичной области, области тазобед­
ренного сустава и ноге, распространенным снижением чувствительности, 
односторонней слабостью и атрофией мышц тазового пояса и ноm с выпа­
дением коленного и ахиллова рефлексов. На стороне поражения обычно 
возникают признаки грубой вегетативной дисфункции. Локализация дви­
гательных и чувствительных нарушений зависит от объема поражения -
вовлечения поясничного или крестового отделов сплетения. 
Лечение во многом зависит от причины плексопатии. Назначаются 
анальгетики, НПВС, возоактивные препараты, физиотерапевтические про­
цедуры, ЛФК. В некоторых случаях проводятся реконструктивные опера­
тивные вмешательства с использованием микрохирургической техники. 
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Клинические задачи 
Вариант l 
Мужчину 46 лет беспокоят систематические боли, чувство онемения 
и снижение силы в руках и ногах, шаткость и неуверенность при ходьбе. 
Указанные симптомы появились около трех лет назад и постепенно усили­
ваются. При объективном исследовании определяются снижение силы в 
кистях и стопах, уменьшение объема мышц предплечий и голеней, сниже­
ние карпорадиальных и коленных рефлексов, выпадение ахюuювых и по­
дошвенных рефлексов с двух сторон. Кроме того отмечается снижение по­
верхностной и глубокой чувствительности в дистальных отделах рук и ног, 
влажность и цианотичность кистей и стоп. На протяжении пятнадцати лет 
злоупотребляет алкоголем. 
• Укажите основные неврологические расстройства. 
• Определите тип чувствительных нарушений. 
• Как можно объяснить шаткость и неуверенность при ходьбе? 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Назовите необходимые методы инструментального неврологическо-
го обследования. 
• Опишите план соматического обследования. 
• Укажите основные направления комплексной терапии. 
• Определите прогноз заболевания. 
• Назовите наиболее распространенные типы полиневропатий. 
Вариант 2 
Женщина 57 лет жалуется на внезапные интенсивные пронизываю­
щие приступы болей в области верхней челюсти, левой половины носа и 
щеки, длительностью несколько секунд. Боли провоцируются жеванием, 
разговором, прикосновением к щеке и слизистой оболочке десны, охла­
ждением и повторяются от 4 до 10 раз в сутки. Приступ болей сопровож­
дается слезотечением, покраснением кожи лица и спазмом мимической 
мускулатуры. Боли появились около шести месяцев назад и первоначально 
объяснялись заболеванием зубов. В неврологическом статусе очаговой 
неврологической симптоматики не обнаруживается. В промежутке между 
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прис-rупами сохраняется болезненность при пальпации мягких тканей лица 
в проекции инфраорбитальной точки слева. 
• Определите ведущий неврологический синдром. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Обоснуйте и сформулируйте клинический диагноз. 
• Определите направлеюu~ дифференциального диагноза. 
• Обозначьте схему инструментального обследования. 
• Что такое "курковая" зона? 
• В чем ра:зл нчие нев1.•элгии и невропатии тройничного нерва? 
• Назовите возмuжны<: урl)вни поражения системы тройничного нерва. 
• Какие медикаменты наиболее зффективны в лечении тригеминаль­
ной нс:нр<Lн ш1? 
• f-шзовите во~~южные варианты хирургического лечения. 
• Определите прогноз 3абопевания 
Вариант 3 
У пациеr1та :2 лет после переохлаждения появились нерезкие боли в 
области уха и сосцевидного очюстка слева. На следующий день утром он 
обнар) ж1•л. •по не может закрыт~, левый глаз, рот смещен в правую сторо­
ну, отс)тствуют движения з мышцах левой половины лица. При обследо­
вани11 отмечено, ч-;:о пauиc1-rr не может наморщить лоб, закрыть глаз слева 
(глазное яблоко при этом смещается вверх и наружу), надуть щеки. При 
попьr1·ке оскалить зубы рот смещается вправо. Других отклонений в 
неврологическом t.-татусе нет. 
• Перечислите основные неврологические нарушения. 
• Определите уровень поражения лицевого нерва. 
• Чем отличается центральный парез мимической мускулаrуры от пе­
рифери'iеского поражения? 
• Назовите возможные уровни поражения системы лицевого нерва. 
• Какие другие симптомы мoryr сопровождать поражение лицевого 
нерва? 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Обозначьте схем:у инструментального обследования. 
• Определите возможный этиопатогенез заболевания. 
• Из каких назначений должен состоять комплекс начальной терапии? 
• Изложите план ведения данной категории пациентов. 
• Определите прогноз заболеваню~. 
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Вариант 4 
Мужчина 42 лет после продолжительной работы (укладывание пар­
кета) в положении сидя с резко согнутыми в коленных, тазобедренных и 
голеностопных суставах ногами почувствовал онемение по наружной по­
верхности правой голени, а также по тьmьной поверхности правой стопы и 
пальцев. На следующий день к онемению присоединились боли в подко­
ленной ямке, иррадиирующие по задненаружной поверхности правой го­
лени, и невозможность разгибания и наружного отведения правой стопы. 
При осмотре определяется легкая припухлость на тыле стопы и гипергид­
роз. Ахиллов рефлекс справа снижен. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите тип чувствительных расстройств. 
• Определите тип двигательных нарушений. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Определите возможный этиопатогенез заболевания. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Назовите необходимые дополнительные методы обследования. 
• Перечислите основные компоненты лечения. 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант 5 
Мужчина 30 лет утром на работе заметил неловкость и слабость в 
кистях и предплечьях. К вечеру появилась слабость в ногах. На следую­
щий день присоединились ноющие боли в мышцах рук и ног, слабость 
усилилась. При осмотре обнаруживается значительное снижение силы и 
ограничение объема активных движений преимущественно в дистальных 
отделах рук и ног. Сухожильно-надкостничные рефлексы на руках и ногах 
угнетены. Патологические кистевые и стопные рефлексы не определяются. 
Обнаруживае:ся снижение всех видов чувствительности в дистальных от­
делах рук и ног, болезненность при пальпации в проекции нервных ство­
лов. Умеренно выражены симптомы натяжения нервов конечностей. В це­
реброспинальной жидкости определяется белок 0,9 г/л, лимфоциты 
l2x 106/л. 
• Определите ведущие неврологические расстройства. 
• Определите тип двигательных нарушений. 
• Определите тип чувствительных расстройств. 
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• Как можно интерпретировать результаты исследования ликвора? 
• Назовите известные вам симгrrомы натяжения. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте клинический диагноз. 
• Укажите возможные варианты этиологии и патогенеза заболевания. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Назовите необходимые дополнительные методы исследования. 
• Перt:•шслите основные элементы схемы лечения. 
• В че!'.f состощ опасность прогрессирования неврологических рас­
тройств? 
• Назовите возможные осложнения. 
• Опреде.JШ"Се прогноз заболевания. 
Вариант 6 
У мужчины 64 лет без видимых причин возникли зуд, а затем мучи­
тельные стрепяющие боли в правой половине лица и области уха. Жало­
вался на общую слабость, головокружение и шум в голове. Оrмечалась 
субфебрильная температура. Через двое суrок на щеке и в области ушной 
раковины появились отечность, краснота и пузырьковые высыпания. При 
обследовании обнаруживается гиперестезия правой половины лица. Ме­
нингеальные симптомы не определяются. 
• Перечиспите основные неврологические расстройства. 
• Объясните происхождение кожных симптомов. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Определите прогноз данного заболевания. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствия заболе­
вания. 
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ВЕРТЕБРОГЕННЫЕ ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
Известно, что в течение всей своей жизни от 60 до 90% mодей испы­
тывает хотя бы один эпизод поясничных болей. Менее распространены бо­
левые синдромы шейной и грудной локализации. Поясничные боли в США 
являются пятой по частоте причиной посещения врача (после артериаль­
ной гипертензии, беременности, необходимости общего врачебного обсле­
дования, острой инфекции верхних дыхательных пуrей). По11сничная боль 
- это вторах самах частая причина отсуrствия на работе во многих странах, 
при этом вертеброгенные неврологические нарушения обуславливают 
примерно 25% всех потерь рабочих дней. В настоящее время в результате 
вертеброгенных нарушений около l % населения многих экономически 
развитых стран имеет временное ограничение трудоспособности и еще 1 % 
имеет хроническую нетрудоспособность. Аналогичная скrуация наблюда­
ется в различных регионах земного шара. 
Большая распространенность болей в шее или спине, а также широ­
кий спектр ее возможных причин придает данной проблеме комrтексный 
междисциплинарный характер. В лечении и обследовании таких пациентов 
активно участвуют неврологи, нейрохирурги, терапевты, урологи, нефро­
логи, ревматологи, травматологи и ортопеды, хирурги. На различных эта­
пах оказывают помощь специалисты в области мануальной терапии, фи­
зиотерапии, лечебной физкультуры, медицинской реабилитации и т.д. Эта 
клиническая проблема находится в сфере ответственности специалистов 
первичного звена медицинской помощи, врачей, работающих в общей ме­
дицинской практике и системе оказания неотложной помощи. Объ11сН11етс11 
это не только большой распространенностью таких нарушений, но таюке 
необходимостью иметь широкую клиническую подготовку для исключе­
ния большого числа системных поражений и других болевых синдромов, 
обусловленных травмоli, а также прочими неотложными и представляю­
щими опасность для жизни состояниями. 
Остеохондроз позвоночника (ОП) традиционно рассматриваетс11 в 
качестве наиболее частой причины болей в шее или спине. Ощ:ако только 
у части mодей с признаками ОП возникают разнообразные н~:вролоrиче­
ские проявления данного заболевания. Большоli вклад в изу.., ие пробле­
мы неврологических осложнений ОП внесли белорусские 1рологи и 
неliрохирурги под руководством академика И.П. Антонова - А.Ф. Смея­
нович, Б.В. Дривотинов, Г.К. Недзьведь, В.Я. Латышева и другие. 
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Этиология и nатогенеэ вертеброгенных поражений нервной 
системы 
Одной из наиболее распространенных причин вертеброrенных по­
ражений нервной системы является ОП. ОП - зто хронический патологи­
ческий дегенеративно-дистрофический процесс, который характеризуется 
поражением межпозвонковых дисков, а также реактивными изменениями в 
смежных позвонках и связочном аппарате позвоночника. Это заболевание 
нельзя объяснит~. исключительно естественными процессами старения по­
звоночннка, хотя возрастной фактор при этом имеет определенное значе­
ние. Неврологические проJ1вления ОП чаще всего обнаруживаются у то­
дей среднего, то есн. наиболее активного возраста. ОП - это мультифакто­
риалыюr ·;або.:-~евание, при котором комбинация пусковых и этиологиче­
ских фа;.;торо в у каждого пацаента может варьировать, однако механизмы 
его ра:J в ития имеют достаточно общий стереотипный характер. 
Во шюr их случаях развипш ОП можно связать с тяжелым физиче­
ским трудо :м, траю.~ами и избьrrочными физическими нагрузками. Серьез­
ную угрозу r. редставляет нссбаланс11рованная физическая активность на 
фоне малоподвижного образа жизни. Особенно опасны подъемы тяжестей, 
длителhные с!'аrически е нагрузки с наклонами и изгибами туловища, мно­
гократное rювтоrение стереотипных двигательных операций. Определен­
ное значение имеет хроническое воздействие вибрации (работа с отбойным 
молотком, вождение транспорта). В анамнезе многих пациентов просмат­
ривается знаqенне повторных макро- и микротравм позвоночника, которые 
возникают при падениях, внезапных осевых нагрузках, прыжках с высоты, 
или случаются •ю время занятий некоторыми видами спорта. Отсутствие в 
таких слу•~аях при спондилоrрафии костных изменений совсем не исклю­
чает повреждений соединительнотканных структур позвоночника и пара­
вертебральных мышц, что неизбежно приводит к изменениям его биоме­
ханики и перегрузке отдельных сегментов. Также имеют значение наруше­
ния биомеханики позвоночника, обусловленные аномалиями его развития 
и разнообразными антропометрическими особенностями (сколиоз, кифоз, 
незаращение дужек позвонков, добавочные позвонки, различная длина ног 
и пр.). Особенно значительная нагрузка приходится на шейный и пояснич­
ный отделы позвоночника, поэтому дегенеративно-дистрофические про­
цессы наиболее интенсивно развиRаются именно в этих отделах. Следует 
отметить, что многие метаболиqеские и гормональные отклонения способ­
ствуют изменениям гидрофильности, эластиqности и прочности дисков и 
связочного аппарата, таким образом, провоцируя или усугубляя развитие 
ОП. Определенное зна•1ение имеет и тот факт, что уже к 20 годам происхо­
дит облитерация кроRеносных сосудов, питающих межпозвонковые диски, 
и в дальнейшем обменные процессы в них поддерживаются за счет диффу­
зии и осмоса кислорода и питательных веществ. Это делает со временем 
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ткани диска более уязвимыми к различным патологическим воздействиям. 
В некоторых обстоятельствах повреждение тканевых элементов диска мо­
жет сопровождаться развитием аутоиммунных реакций, которые, наряду с 
постоянными механическими воздействиями, поддерживают воспалитель­
ные и дегенеративно-дистрофические процессы. 
Таким образом, под влиянием избьrrочных нагрузок, травм и других 
неблагоприятных факторов межпозвонковые диски могут утрачивать свои 
эластические и амортизирующие свойст11а. При этом происходит снижение 
их высоты, нарушение прочности фикса _rии соседних позвонков и увели­
чение подвижности пораженного позво •очного сегмента (нестабильность). 
Развивается выпячивание стенок диска 11 стороны (протрузих диска) и даже 
образование грыж диска, когда вследствие надрывов фиброзного кольца 
диска происходит выпадением фрагмеатов его ядра (пролапс диска), в том 
числе и в просвет позвоночного канала. Иногда г,1ыжи диска проникают не 
в позвоночный канал, а в вертикальном направлении - через гиалиновую 
rmастину в тело позвонка (грыжи Шморля). При ОП происходит образова­
ние остеофитов - разрастаний краевых участков замыкательных nласп~н 
тел поз~онков, причем особую опасность представляют остеофиты, 
направленные кзади - в позвоночный канал. Дисфиксационные нарушения 
R rтораженных сегментах позвонпчника могут быть отчасти компенсирова­
ны рефлекторным напряжением паравертебральных мышц. Со временем 
изб!:h rочная подвижность 1!0.:ыоночных сегментов уменьшается вследствие 
развития распросrраненного фиброза и формирования спондилоартроза. 
Однако иммобилизация порэженного сегмента позвоночника обычно при­
иС .":"< ИТ к перс;;грузке соседних сегментов и, таким образом, влечет за собой 
пс,:тепе:-шое распространение в них аналогичных дегенеративно­
дvстрсфических изменений. 
Дегенеративно-дистр,:;фичесюiе изменения позвоночника могут 
иметь распространенныn xapat.."!.'Cp. Вместе с тем они нередко являются 
случайной находкой при вы'lолнении рентгенографического или МРТ­
исследования позвоночника. Следует подчеркнуть, что только у части па­
циентов с признаками ОП развиваются его болевые неврологические 
осложнения. Опасность повреждения спинномозговых корешков, спинного 
мозга, а также питающих эти образования сосудов в таких обстоятельствах 
возникает при. развитии задних и заднебоковых остеофитов, выпячиваний 
дисков, спондилолистеза, гипертрофии задней продольной или желтой 
связок и пр. В последнее время патологические состояния, связанные с 
-~~":'""'"'"Ренн1-1м v..,,.."._,..Au""" про<:вета (сужением) позвоночного кана­
ла и сопровождающиеся сосудисто-неврологическими расстройствами 
принято обозначать как стеноз позвоночного канала. 
Как правило, перечисленыс патологические факторы вызывают 
раздражение или сдавление корешков и их сосудов, что находит отражение 
i.; терминологическом опредслен:ш данной группы неврологических нару-
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шений - колтрессионные корешковые синдромы ОП. Однако фактор непо­
средственной механической компрессии в происхождении вертеброrенных 
болевых синдромов не стоит переоценивать. Помимо прямой компрессии 
корешков и с.осудов грыжей диска могут иметь место и другие причины и 
механизмы их вовлечения в патологический процесс: сопряженные с этим 
асептическое воспаление, отек, венозный застой, ишемия в соединительно­
тканных и мягкотканых образованиях позвоночника в непосредственной 
близости от невральных структур. Пусковым фактором в развитии первых 
клинических проявлений заболевания или обострения могут бьrrъ растя­
жение или надрыв связок, фиброзных и хрящевых элементов диска, ло­
кальные сосудистые, воспалите.ньные или аллергические расстройства. 
Тем не менее, следует отметить, что вероятность развития вертеброrенных 
(особенно хронических болевых) неврологических нарушений также проч­
но ассоциируется с действием ряда других неспецифических факторов -
избыточным весом, курением, депрессией, существенно повышается на 
фоне различных вариантов психосоциальной дезадаптации. 
В свете современных представлений о природе вертеброrенных по­
ражений нервной системы причиной болевых ощущений, помимо прямого 
или опосредованного раздражения отдельных спинномозговых корешков и 
других невральных структур, может быть повреждение многих располо­
женных по соседству анатомических образований и одновременное вклю­
ч·~ние различных механизмов генерации боли. Так, причинами болевых 
ощущений в области шеи или спины могут бьпъ повреждения кожи и под­
кожной клеТ'штки, капсул суставов и сочленений, связок, надкостницы, 
твердой мозговой оболочки и эпидуральной жировой ткани, артериол и 
вен, паравертебральных мышц. Таким образом, рассматривая весь спектр 
возможных вариантов патогенеза болевых проявлений ОП, наряду с ти­
пичным невропатическим радикулярным болевым синдромом, принято 
выделять болевые синдромы дискогенного, спондилогенного, вазоrенного 
и миоген~ю1'О характера. Разграничение их на основе анализа жалоб, объ­
ективных клинических проявлений и результатов инструментального об­
следования остается чрезвычайно затруднительным и осуществляется, 
скорее, эмпирическим путем, что в значительной степени объясняет из­
вестные тру дн ости подбора индивидуальной эффективной патогенетиче­
ской терапии и результативной профилактики вертеброгенных нарушений. 
С учетом ведущих патогенетических механизмов и характера невро­
логических нарушений принято выделять рефлекторные, а также кореш­
ковые и корешково-сосудистые (компрессионные) неврологические про­
явления ОП. Неврологические нарушения могут развиваться на шейном, 
грудном и пояснично-крестцовом уровнях позвоночника. Все элементы 
позвоночного столба имеют мощную сенсорную иннервацию, поэтому да­
же в начальных стадиях ОП после травм или опасных физических на11Jузок 
в различных отделах шеи, спины или поясницы может возникать выра-
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женный болевым синдромом, в реализации которого участвуют сегмен­
тарные структуры спинного мозга. Боли мoryr иррадиировать в руку или 
ногу. Они сопровождаются рефлекторным напряжением паравертебраль­
ных мышц и сколиозом, признаками ра.1дражения вегетативной сферы. Из­
за болей наблюдается резкое ограничение движений в позвоночнике, пле­
чевом или тазовом поясе. При пальпации мягких тканей на уровне пора­
женных сегментов обычно определяется болезненность паравертебраль­
ных точек. Moryr выявляться так называемые симптомы натяжения нерв­
ных стволов (Ласега, Вассермана, Мацкевича и др.). При развитии рефлек­
торных болевых синдромов ОП признаков поражения корешков спинного 
мозга не обнаруживается (слабости отдельных мышц, выпадения сухо­
жильно-надкостничных рефлексов). В то же время симnтомокомплексы 
поражения корешков, помимо мышечно-тонических нарушений и симпто­
мов натяжения, обычно проявляются четкими чувствительными (прежде 
всего болевыми), рефлекторными, двигательными и вегетативными рас­
стройствами в зоне соответствующей корешковой иннервации. Необходи­
мо помнить о том, что появление проводниковых чувствительных наруше­
ний, признаков нижнего парапареза или нарушений функций тазовых ор­
ганов указывает на поражение спинного мозга. 
Классификация вертеброгенных поражений нервной системы 
Выделяют следующие варианты вертеброгенных поражений нервной 
системы (ИЛ. Антонов и др., 1987): 
Шейный уровень 
Рефлекторные синдромы 
• Цервикалгия 
• Цервикокраниалгия 
• Цервикобрахиалгия с мышечно-тоническими, вегетативно­
сосудистыми или нейродистрофическими проявлениями 
Корешковые синдромы 
• Дискогенное (вертеброгенное) поражение корешков 
Корешково-сосудистые синдромы 
• Радикулоишемия, миелорадикулоишемия 
Грудной уровень 
Рефлекторные синдромы 
Торакалгия с мышечно-тоническими, вегетативно-сосудистыми или нейродис­
трофическими проявлениями 
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Корешковые синдромы 
• Дискогенное (вертеброгенное) поражение корешков 
Пояснично-крестцовый уровень 
Рефлекторные синдромы 
• Люмбаго 
• Люмбалгия 
• Люмбоишиалгия с мышечно-тоническими, веrетативно-сосудистыми 
или нейродистрофическими проявлениями 
Корешковые синдро,wы 
• Дискогснное (вертеброгенное) поражение корешков 
Кпрешково-сосудистые синдромы 
• Радикулоишемия, миелорудикулоишемия. 
Термин «Вергеброгенный» указывает на деrенеративно-
дистрофиqеские изменения позвоночника (остеохондроз) как основную 
причину неврологических расстройств. Термин <<Дискоrенный» имеет бо­
лее уз'<ий смL1сл и подчеркивает, что причиной неврологических наруше­
ний является грыжа межпозвонкового диска. 
Вертеброгенные неврологические нарушении шейного уровни 
Рефлекторные синдромы шейного остеохондроза проявляются 
прежде всего болевым синдромом. При этом наблюдаются иногда интен­
сивные, но чаще умеренные ноющие боли в области шеи с иррадиацией в 
затылок или надплечье (цервикалгия, цервикобрахиалгия, цервикокрани­
ш1гия). При движениях обычно возникают ощущения прострелов и усиле­
ние болей . Нередко болевые ощущения усиливаются при однообразном 
длительном положении шеи и головы, при неудобном положении на по­
душке во время сна или во время сидения за столом. Болевые ощущения 
иногда обнаруживаются утром после пробуждения, либо возникают вне­
запно после неловкого движения в шее или плечевом поясе, однако моrут 
развиваться и постепенно. Обнаруживается ограничение движений в шее в 
одну нз сторон, а также болезненное напряжение шейных мышц, болез­
ненность при пальпации остистых отростков некоторых шейных позвон­
ков. Довольно часто болезненное напряжение обнаруживается не только в 
задней 1-руппе мышц, но также в передней лестничной мышце и других 
мышцах. 
У некоторых пациентов может наблюдаться болезненность периар­
тикулярных тканей плечевого сустава с ограничением в нем движений 
(плечелопаточный периартроз). При этом движения плеча в сагиттальной 
плоскости могут оставаться относительно свободными, в то время как его 
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отведение существенно ограничивается. В других случаях признаки плече­
лопаточного периартроза сочетаются с вегетативно-трофическими измене­
ниями в области кисти и лучезапястного сустава (синдром плечо-кисть). 
Сравнительно редко наблюдаются корешковые синдромы (радику­
лопатии Сш-СУш), обусловленные остеохондрозом шейного отдела позво­
ночника. В таких случаях, помимо болей в области шеи (с иррадиацией в 
плечо, предплечье и кисть), обращает на себя внимание наличие четко 
очерченных чувствительных расстройств в соответствующих дерматомах, 
атрафий мышц кисти, предплечья или плеча и угнетение сухожильно­
надкостничных рефлексов. 
Так, при раздражении или компрессии корешка С6 возникают боли в 
шее, плече, в области лопатки и передней поверхности грудной клетки, 
они распространяются по латеральной поверхности руки от плеча до лок­
тя, задней поверхности предплечья, к первому пальцу. Обнаруживается 
гипестезия в области большого и указательного пальцев, некоторая сла­
бость двуглавой мышцы плеча. Снижен рефлекс с сухожилия двуглавой 
мышцы плеча. При радикулопатии С7 болевые ощущения имеют примерно 
ту же локализацию в области шеи, плеча и предплечья, распространяются 
ко второму и третьему пальцам кисти . Можно обнаружить гипестезию в 
области указательного и среднего пальцев, слабость трехглавой мышцы 
плеча. Обычно снижен рефлекс с сухожилия трехглавой мышцы плеча. 
Раздражение остеофитами симпатического сплетения позвоночной 
артерии на уровне шейного отдела позвоночника может вызывать голов­
ные боли, кохлеовестибулярные и зрительные расстройства. Этот симпто­
мокомплекс называют задним шейным симпатическим синдромом. Появ­
лению подобных расстройств обычно способствует атеросклеротическое 
поражение позвоночных артерий . 
Вертеброгенные неврологические нарушения грудного уровня 
Болевые рефлекторные синдромы в грудной клетке (торакt1.ll2ия) 
чаще всего бывают обусловлены дегенеративно-дистрофическим пораже­
нием реберно-позвоночных и реберно-поперечных суставов и их капсул. 
При этом на рентгенограммах позвоночника выявляются как нерезко вы­
раженные признаки остеохондроза грудного отдела позвоночника, так и 
симптомы артроза соответствующих суставов, что, тем не менее, не явля­
ется надежным доказательством вертеброгенного происхождения болевого 
синдрома. Торакалгия - это, прежде всего, боли в различных отделах груд­
ного отдела позвоночника, усиливающиеся при движениях, иногда стре­
ляющего и опоясывающего характера. При осмотре можно обнаружить ло­
кальное напряжение паравертебральных мышц, признаки вегетативного 
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раздражения на том же уровне. При пальпации грудной клетки выявляется 
болезненность паравертебральных точек и остистых отростков позвонков, 
болезненность в межреберных пространствах. Наблюдается ограничение 
движений в соотвеn.1в:ующих сегментах позвоночника. Радикулопатии на 
уровне грудного отдела позвоночника - явление достаточно редкое. Более 
того, надежное распознавание грудных радикулопатий возможно только 
при поражении нескольких смежных корешков. 
При обследовании н лечении пациентов с болями в спине следует 
придерживаться важнейшего правила, которое гласит, что на диагнозе вер­
теброгенной торакалrии можно остановиться только после исключения 
всех оста11ьных возможных причин болей в грудной клетке. Такими при­
•шнами могут быть ишемическая болезнь сердца и инфаркт миокарда, 
пневмония, плеврит, опухоли легких и органов средостения, опухоли и ме­
тастатические норажения позвонков, остеомиелит позвоночника, миелом­
ная болезнь и другие заболевания крови, переломы ребер и позвоночника и 
т.д. 
Вертеброгенные неврологические нарушения nояснично­
крестцового уровня 
Рефле1-..1орные болевые мышечно-тонические синдромы в области 
поясницы, таза и ног возникают при раздражении рецепторов фиброзного 
кольца пораженного диска, задней продольной, межостистой и других свя­
зок, капсул суставов позвоночника, что случается при растяжении или 
надрывах указанных образований, подвывихах в межпозвонковых суста­
вах. 
Лю.\lбшо - это острый рефлекторный поясничный болевой мышеч­
но-тонический синдром. Интенсивная боль в пояснице может возникнуть в 
момент неловкого движения, подъема тяжестей, падения, переохлаждения 
и часто носкr характер прострела, заставляя пациента застьпъ в неудобном 
положении. Реже болевые ощущения в пояснице нарастают постепенно. 
Боль может бьггь жгучей, пронизывающей, распирающей, она усиливается 
при малейшем движении, попьгrке разогнуться, встать или сесть, натужи­
вании, кашле и чихании. На уровне болезненных сегментов возникает рез­
кое ограничение движений в позвоночнике, обнаруживается болезненное 
напряжение паравертебральных мышц, уплощение поясничного лордоза и 
сколиоз. Обнаруживается болезненность при пальпации паравертебраль­
ных точек и остистых отростков поясничных позвонков. Четких чувстви­
тельных или двигательных нарушений корешкового типа не наблюдается. 
Могут определяться симптомы натяжения. Болевой синдром обычно со­
провождается распространенными признаками вегетативной дисфункции 
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(гипергидроз и др.). Боль обычно стихает в течение нескольких суrок, реже 
- 10-12 дней. 
Люмбшtгия - это хронический рефлекторный болевой мышечно­
тонический синдром, который возникает при аналогичных люмбаго обсто­
ятельствах, однако формируется постепенно и, как правило, имеет менее 
выраженный характер. Боли в пояснице бывают чаще ноющего или распи­
рающего типа, они склонны к усилению при движениях, при переходе из 
одного положения в другое и постепенно затихают в положении лежа. 
Движения в поясничном отделе позвоночника возможны, но несколько 
ограничены из-за болей. При обследовании удается обнаружить характер­
ные болезненные точки и напряжение паравертебральных мышц. 
При люмбоишишtгии болевые и рефлекторные нарушения локали­
зуются не только в области поясницы, но также в ягодичной области и 
задне-наружных отделах ноги. Как и в предьщущих случаях боли могут 
возникать внезапно или нарастают постепенно, усиливаются при движени­
ях, перемене положения тела, кашле, наклонах туловища, в вертикальном 
положении или в положении сидя. При обследовании обнаруживается 
уплощение поясничного лордоза, напряжение паравертебральных мышц, 
сколиоз, ограничение движений в пояснице при наклонах вперед и в сто­
роны. Определяется болезненность при пальпации в проекции остистых 
отростков поясничных позвонков и в паравертебральных точках, болез­
ненность в проекции седалищного нерва и в подколенной ямке, в области 
костных выступов (верхняя задняя подвздошная ость, внутренний край 
большого вертела бедренной кости, головка малоберцовой кости). Выяв­
ляются симптомы натяжения (Ласега, Вассермана, Мацкевича и др . ). При 
люмбоишиалгии сила мышц в ноге и сухожильные рефлексы не изменены. 
Однако самостоятельное перемещение пациента из-за сильных болей мо­
жет быть существенно ограничено. Нарушения чувствительности кореш­
кового типа не определяются. В то же время боли нередко сопровождают­
ся симптомами вегетативной дисфункции: изменение температуры кожи 
конечностей, гипергидроз области поясницы и ног и пр. Значительное 
улучшение самочувствия у большинства пациентов на фоне лечения обыч­
но наступает в течение 2-3 недель. 
Поясиично-крестцовая радикулопатия. Среди корешковых син­
дромов ПО чаще всего наблюдаются симптомокомплексы поражения ко­
решков L5 и S1. Как и при люмбоишиалгии, основным проявлением ради­
кулопатии являются боли часто стреляющего характера, развивается вер­
тебральный мышечно-тонический синдром, симптомы натяжения, призна­
ки вегетативной дисфункции на уровне заинтересованных сегментов. Од­
нако, кроме того, имеются нарушения чувствительности в зоне корешко­
вой иннервации, выпадение коленного или ахиллова рефлексов, обнару­
живается слабость соответствующих мышц. 
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При поражении L4 корешка развиваются боли в пояснице с иррадиа­
цией во внуrренние и передние отделы бедра. Там же наблюдаются паре­
стезии и гипестезия. Обнаруживаются слабость и гипотрофия четырехгла­
вой мышцы бедра, снижение коленного рефлекса. 
При радикулопатии L5 появляются интенсивные боли в пояснице, 
которые распространяются в ягодицу, в наружные отделы бедра, передне­
наружную поверхность голени, по внутреннему краю стопы, в большой 
палец. В этой же зоне определяются парестезии, гипестезия и иногда - ги­
перестезия . Об нар) живаются снижение силы разгибателя первого пальца, 
гипотония и гиrнпрофия передней большеберцовой мышцы, при этом па­
циен1 не может ста1ъ на пятку. 
Прн р:щикулопатии S1 боль локализуется в пояснице, иррадиирует в 
ягодицу, задне flаружные отделы бедра, наружные отделы голени, наруж­
ный край .::топы и Bi!Т»lii палец. В зоне иннервации корешка наблюдаются 
парестезии . гиnестсзкя, реже - гипсрсстезия . Снижается сила трехглавой 
мыuшы гол~ни и с r11бателей палы(ев стопы (особенно сгибателя пятого 
пальца). ра1вив2м :я гипотония и гипотрофия икроножной мышцы. При 
этом пациент не может поднпься на носок на стороне поражения. Снижа­
ется или отсутствует ахиллов рефлекс. 
При срединных грыжах диска в пояснично-крестцовом отделе по­
звоночника возможно разюпие симптомокомплекса сдавления конского 
хвоС1 а. При этом возникают интенсивные боли в пояснице и крестце, ко­
торые распространяются в обе ноги, сопровождаются гипестезией в обла­
сти ягодиц и аногенитальной зоне, нарушением функций тазовых органов. 
Сдавление грыжей диска корешково-спинномозговой артерии (Ls, 
S1) может приводить к развитию радикулоишемии или миелоишемии (спи­
нальному инсульту или, при подостром развитии - к так называемой мие­
лопатии). При этом может развиваться ишемическое поражение передних 
рогов спинного мозга в области поясничного утолщения, а также конуса, 
эпиконуса или нижнеrрудного отдела спинного мозга (критическая зона 
кровоснабжения из смежных спинальных бассейнов). В таких обстоятель­
ствах обычно наблюдаются парезы стопы, нижние парапарезы перифери­
ческого и центра;1ьного типов, проводниковые чувствительные расстрой­
ства книзу от уровня поражения, расстройства функций тазовых органов. 
Особенliосrи течения неврологических осложнений 
остеохондроза позвоночника 
Первые пrоявления неврологических осложнений ОП обычно возни­
кают в молодом или среднем возрасте и чаще всего связаны с травмами 
или неадекватными физическими нагрузками. У некоторых женщин пояс-
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ничные боли впервые появляются во время или после беременности. Сре­
ди провоцирующих факторов несомненное значение имеют переохлажде­
ние, психоэмоциональное перенапряжение. Как правило, вначале развива­
ются рефлекторные и наиболее легкие формы неврологических нарушений 
- люмбаго, цервикокраниалгия и пр. Дальнейшее течение заболевания 
происходит в виде чередования обострений и ремиссий. Их выраженность, 
протяженность и соотношение всегда индивидуальны и варьируют в ши­
роких пределах. Очередное обострение обычно протекает с более обшир­
ной симптоматикой, и на каком-то этапе может произойти трансформация 
рефлекторных неврологических расстройств в симптомокомплекс кореш­
ковых нарушений. При благоприятном развитии событий на пятом-шестом 
десятилетиях жизни с развитием фиброза дисков, споидилоартроза, вклю­
чением других компенсаторных механизмов обострения заболевания ста­
новятся менее выраженными, и самочувствие пациентов обычно стабили­
зируется. В таких обстоятельствах пациенты периодически отмечают лишь 
дискомфорт и некоторое ограничение объема движений в пояснице. При 
этом следует подчеркнуть, что обострение заболевания с появлением по­
ясничных болей и вертебральных мышечно-тонических нарушений у па­
циентов с длительным анамнезом заболевания и давними признаками ра­
дикулопатии (например, снижением ахиллова рефлекса) довольно часто 
можно обоснованно трактовать как эпизод люмбоишиалгии, а не радику­
лопатии. Это подтверждается хорошим эффектом лечебных процедур и 
сравнительно быстрым восстановлением самочувствия. К сожалению, ино­
гда прогрессирование ОП и его неврологических осложнений приводит к 
тяжелым последствиям с существенным ограничением дееспособности. 
Довольно сложным вопросом является определение взаимосвязи 
морфологических изменений при ОП и неврологических нарушений. Всего 
лишь наличие признаков дегенеративно-дистрофического поражения по­
звоночника (особенно «распространенный остеохондроз») само по себе не 
является доказательством вертеброгенного характера наблюдающихся при 
этом неврологических расстройств. Только в последние годы методы визу­
ализации (КТ и МРТ) позволяют отчасти прояснить данный вопрос. Оче­
видно то, что при этом поражение спинномозговых корешков часто обу­
словлено грыжами межпозвонковых дисков. Вместе с тем, грыжа межпо­
звонкового диска может бьгrь причиной как рефле~--торных неврологиче­
ских расстройствами, так и радикулопатии, а в некоторых ситуациях мо­
жет вызывать прямое компрессионное или опосредованное (ишемическое) 
поражение спинного мозга или корешков конского хвоста. В то же время 
грыжи межпозвонковых дисков у некоторых пациентов могут протекать 
бессимптомно и являются случайной находкой при инструментальном об­
следовании. Прогноз развития событий при случайном обнаружении бес­
симптомной грыжи межпозвонкового диска - довольно сложная и пока 
трудноразрешимая задача. Аргументированное заключение о вторичном 
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дискогенном или вертеброгенном характере неврологических расстройств 
требует тщательного анализа и сопоставления локализации дегенеративно­
дистрофи•tеских изменений позвоночника с вариантом и уровнем невроло­
гических нарушений. 
Диагностика и дифференциация неврологических осложнений 
остеохондроза позвоночника 
Диагноз рефлекторных и корешковых неврологических осложнений 
ОП основывается на наличии характерного болевого синдрома., вер­
тебральных мышечно-тонических нарушений, симптомов натяжения, а 
также признаков вовлечения соответствующих корешков (двигательных, 
рефлекторных., чувствительных и вегетативных симrпомов). В большин­
стве случаев можно выявить довольно характерный анамнез заболевания. 
Описанные ранее неврологические синдромы в целом не являются 
специфичными для ОП и, таким образом, могут иметь невертеброrенное 
происхождение. Подобная картина неврологических расстройств может 
возникать при травматических и инфекционно-воспалительных поражени­
ях корешков, опухолевых и метастатических поражениях спинного мозга, 
его оболочек и корешков, эпидуральных абсцессах. Дифференциальный 
диагноз ОП проводится со следующими патологическими состояниями: 
• остеомиелит и туберкулезный спондилит; 
• трав~1атические повреждения позвоночника; 
• дис1·ормональная спондилопатия; 
• миеломная болезнь; 
• опухоли и метастатические поражения позвоночника и др. 
Таким образом, стандартная схема обследования в случае предпола­
гаемых неврологических осложнений ОП должна включать общетерапев­
тический осмотр, общие клинические анализы крови и мочи, биохимиче­
ский анализ крови, обзорные спондилограммы в двух стандартных проек­
циях. Необходимо помнить о том, что как рефлекторные, так и корешко­
вые вертеброгенные неврологические синдромы на фоне ОП не сопровож­
даются повышением температуры тела, воспалительными изменениями 
крови, отклонениями в моче. Существенную, но не решающую роль игра­
ют инструментальные методы обследования: рентгенография позвоночни­
ка, КТ, МРТ. Спондилография позволяет обнаружить следующие признаки 
ОП: 
• уменьшение высоты межпозвонкового диска; 
• утолщение, деформация замыкательных пластин тел позвонков; 
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• краевые разрастания (остеофиты) тел позвонков; 
• изменение конфигурации позвоночного сегмента (кифоз, сколиоз, 
псевдоспондилолистез ); 
Как бьuю отмечено ранее, прямой и однозначной зависимости между 
степенью развития ОП и выраженностью его неврологических осложнений 
не наблюдается. КТ и особенно МРТ позволяют обнаружить изменение 
струJСIУрЫ позвонков и межпозвонковых дисков, выявить протрузии и 
пролапсы дисков, гипертрофию желrой связки, сужение позвоночного ка­
нала, ряд изменений в корешках, оболочках 11 спинном мозге. Данные ме­
тоды инструментаг~ьной диагностики часто позволяют не столько подтвер­
дить диагноз ОП, сколько исключить другие пате>ло гические процессы, ко­
торые могут бьrrь причиной неврологических нарушений. В некоторых 
случаях для уточнения характера заболевания, особенно пр1t отсутствии 
МРТ, проводится исследование ЦСЖ, ликвород11нами•1ескис пробы и мие­
лография. Для разграничения поражений нервных стволов, корешков и 
подтверждения вовлечения передних рогов спинного мозга может бьrrь 
рекомендована электронейромиография. 
В общей схеме обследования пациентов с болевыми синдромами по­
ясничной локализаuии основной и наиболее ответственной задачей являет­
ся разграничение рефлекторных (неспенифических) болевых синдромов, 
радикулопатии и специфнческой патолопш. При этом особое внимание 
следует обратить на следующие этапы и разделы обследования : 
• поиск и исключение тревожных признаков; 
• детализация болевого синдрома; 
• выявление неврологического дефицита; 
• осмотр кожных покровов и слизистых оболочек; 
• исследование лимфатических узлов; 
• исследование живота; 
• исследование пульсации сосудов конечно1,,1ей; 
• ректаг~ьное исследование; 
• выявление психосоциаг~ьных факторов декомпенсации или хрони­
зации болевого синдрома при отсутствии улучшеш1я. 
Заподозрить развитие другой, помимо ОП, спеuифической патологии 
позволяет наг~ичие так называемых «тревожных признаков»: 
• травма в ана.\fнезе; 
• возраст < 20 или > 55 лет; 
• повышение температуры тела; 
• болевые ощущения вне связи с двигательной актнвностью; 
• онкологический анамнез; 
• применение стероидов; 
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• ВИЧ; 
• необъяснимая потеря веса; 
• деформация позвоночника; 
• изменение общего состояния; 
• признаки поражения спинного мозга. 
Что касаt-'ТСЯ специального неврологического обследования, то оно 
должно включать следующие позиции: 
• локалюания и описаt1ие характера болевого синдрома; 
• оненка ходьGы и положеню1 -~ела; 
• осмотр и пальпация 1юясю1 1шо-крестцовой области, паравер­
теl•рапьных мышц; 
• опреде, 1ение объема движений в rюяснично-крестцовом отделе 
ПОЗ!ЮН\IЧllНКа; 
• 
• 
• 
исследование ' IY BC'l вителыюсти на ногах и в аногенитальной зоне; 
оценкз с~;лы, тонуса и состоя ния мышц; 
исс;1едование рефлексов; 
• исследование сим 1 rтомов натяжt:ния; 
• определение состояния функций тазовых органов. 
В насто}fщее время трудно вьщелить какой-либо метод визуальной 
инструментальной диагностики, который имеет очевидные преимущества 
перед другими для обс;1едования пациентов с вертеброrенными болевыми 
синдромами. В целом, проведение КТ или МРТ-обследования может быть 
полезно или даже необходимо в следующих обстоятельствах: 
• полезно 11 том случае, если результаты обследования способны 
повлиять на тактику ведения пациентов; 
• необходимо при наrшчии <<Тревожных симптомов» и обоснован­
ных предположениях о специфической природе заболевания; 
• необходимо при упорных болевых синдромах, если очевидное 
улучшение отсутствует после 6-8 недель комплексной консерва­
тивной терапии; 
• необходимо при рассмотрении вопроса о хирургическом лечении. 
Комплексное лечение неврологических осложнений 
остеохондроза позвоночника 
КомШiексная терапия всртеброгенных поражений нервной системы с 
учетом основных компонентов патогенеза должна бьгrь нацелена на купи­
рование болевого синдрома. воспалительных реакций, нормализацию рас-
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стройств микроциркуляции и венозного отrока, уменьшение спазма мышц, 
а после смя~ения клинических проявлений острейшего периода заболева­
ния - на стимуляцию компенсаторно-восстановительных процессов. 
В острейшем периоде заболевания при резко выраженном болевом 
синдроме необходимо обеспечение покоя с ограничением осевых нагрузок 
и объема движений в позвоночнике. Пациенту рекомендуют лежать на 
ровной поверхности в удобной позе. Продолжительность постельного ре­
жима определяется самочувствием пацие~па и, при необходимости, может 
составлять 2-4 дня. Необходимо разъяснение благоприятного исхода забо­
левания и поощрение активного режима. Применяют холод или легкое су­
хое тепло. Может быть полезна временная фиксация соответствующего 
отдела позвоночника с помощью мягких воротников, спеuиальных корсе­
тов или поясов. С учетом самочувствия пациента ;.~ежим постепешю рас­
ширяют, однако рекомендуется какое-то время избегать резких дв ижений, 
наклонов rуловища, поднятия тяжестей, длительного нахождения в фикс11-
рованной позе. 
Нередко пациенты в самом начале заболевания пьп аются самостоя­
тельно уменьшить болевые ощущения приемом знакомых обезболиваю­
щих препаратов - метамизола (анальгина), ацетилсалициловой кислоты, 
баралгина или других досrупных комбинированных препаратов - темпал­
гина, спазгана, пенталгина и др. ПроводЯт хлорэтиловые блокады, местно 
применяют обезболивающие и раздражающие средства. Однако их эффект 
обычно оказывается кратковременным и недостаточным. 
При вертеброгенных болевых синдромах наиболее эффективны не­
стероидные противовоспалительные средства (НПВС): диклофенак, 
ибупрофен, кетопрофен, аuеклофенак, мелоксикам, нимесулид и др. Неко­
торые из этих препаратов можно применять в виде инъекций внутримы­
шечно, что чаще всего и приходится делать при выраженных болях. Дру­
гие препараты принимают в виде таблеток или капсул внутрь. Рекоменду­
ют непродолжительные курсы НПВС - 5-7 дней, поскольку дпительный 
бесконтрольный прием таких препаратов сопряжен с опасностью развития 
побочных реакций и осложнений, в первую очередь, со стороны желудоч­
но-кишечного тракта. НПВС включают в состав мазей или гелей дня 
наружного применения. Ректальные суппозитории с НПВС - одна из 
наиболее эффективных и удобных лекарственных форм. Некоторые часто 
назначаемые при вертеброгенных болевых синдромах НПВС приведены в 
таблице 2. L. 
В отдельных случаях возможно непродолжительное применение 
наркотических анальгетиков, однако ощутимых преимуществ в отношении 
купирования болей вертеброгенного происхождения они не имеют. Необ­
ходимо отметить, что довольно часто энергичное применение НПВС при 
вертеброгенных расстройствах обеспечивает лишь умеренный обезболи-
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вающий эффект, вполне сравнимый с анальrезирующим действием пара­
цетамола или других простых анальгетиков. 
Табл. 2.l 
Нестероидные противовоспалительные средства, часто применяемые при 
вертеброгенных болевых синдромах 
i Преп 
Ибуп 
арат 
рофен -э= 
------ ---
Дикл офенак 
Кето ролак 
--- -- ----
Ним есулид 
Мело ксикам 
Ацек пофенак 
Кето профен 
--· 
Напр 
Лори 
оксен 
оксикам 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
Дозирование 
0,4-0,6 г 3 раза в сутки 
150 мг в сутки 
10 мг каждые 6 ч 
100 мг через 12 ч 
7,5-15 мг 1 раз в сутки 
100 мг 2 раза в день 
25-50 мг каждые 6-8 часов 
125-250 мг каждые 12 ч 
4-8 мг каждые 12 ч 
Перечисленные лекарственные средства (диклофенак и пр.) могут 
быть введены посредством аппликаций с раствором димексида (его кон­
центрация должна быть менее 40%). Аппликации выполняют ежедневно на 
болезненную зону шеи, грудной отдел позвоночника или пояснично­
крестцовую область и выдерживают не менее 40-60 мин. 
В настоящее время имеется широкий выбор НПВС, однако убеди­
тельные доказательства существенных преимуществ отдельных групп пре­
паратов над друr·ими до сих пор отсутствуют. Во многих случаях примене­
ние даже максимальных доз одного препарата из группы НПВС не позво­
ляет достичь ожидаемого устойчивого результата. В таких обстоятельствах 
возможна комбинированная терапия. В качестве дополнения для потенци­
рования действия НПВС применяются спазмолитики (папаверин, но-шпа и 
пр.), десенсибилизирующие средства, транквилизаторы (диазепам), вита­
мины (8 12 500-1000 мкг), противоэпилептические препараты (карбамазе­
пин, габапентин, прегабалин). Могут быть также применены неопиоидные 
анальгетики центрального действия - селективные активаторы калиевых 
каналов нейронов, которые, кроме того, обладают миорелаксирующим и 
нейропротективными эффектами. Зарегистрированный в нашей стране 
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флупиртин (катадолон) назначается по 1-2 капсуле 3 ра3а в день (макси­
мальная суточная доза не должна превышать 600 мг) курсом от нескольких 
дней до 3-4 недель. 
Для уменьшения рефлекторного спазма мышц и связанных с ним бо­
левых ощущений применяют средства с выраженным миорелаксирующим 
действием - толперизон (мидокалм), тизанидин (сирдалуд). Это препараты 
с различными механизмами действия могут бьrгь нюначены как в сочета­
нии с НПВС, так и отдельно. Толперизон (мидокалм) имеет выгодный с.е­
лективный характер действия, хорошо переносится в широком диапазоне 
суточных дозировок 150-450 мг/день. безопасен. При его приеме отсут­
ствует седативный эффект, привыкание, не отмечается взаимодействия с 
алкоголем, расстройства концентрацин внимания 11 координации движе­
ний. 
В обобщенном виде схема основных диагностических и лечебных 
мероприятий при рефлекторных и корешковых вертеброгенных невроло­
гических расстройствах представлена в таблице 2.2. 
Табл. 2.2 
Обобщенная схема ведения пациентов с рефлекгорными и корешко­
выми вертеброгенными неврологическими расстройства\fи 
Рекомендации 
Режим . 
. 
. 
Медикаментозное . 
лечение . 
. 
. 
. 
. 
Физиотерапия и . 
другое немедика-
ментозное лечение . 
. 
Процедуры или ю13ю1чени· 
Разъяснение благоприятного про r ноза заболе-
вания 
Постельный режим, при необходи 1\АОСТИ, 2-3 
дня или более 
Поошре1ше активного режнма 
·- - ------ --
НПВС (диклофенак, мелоксикам и др.) 5-7 дней 
а.луд) Миорелаксанты (мидокал м, сирд . 
Диуретики ( фуросем1щ) 
Противоотечные-протнвовоспали тельные сред-
ства (L-лизина эсцинат) 
Вазоактивные средства (эуфиллин , пентокси-
филлин) 
Корешковые блокады с кортикост ероидами 
------
СМТ, ДДТ, магнитотерапия, даре онвализация, 
фонофорез и др. 
Массаж, ЛФК, ИРТ 
Мануальная терапия 
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Лабораторное и . Общий анализ крови 
инструментальное . Общий анализ мочи 
обследование . ЭКГ 
. Рентгенография позвоночника 
. КТ, МРТ (?) 
1 
Сроки лече~ия __ 1 : - - 1.~- -~.iо-дней и более, при необходимости 
В самом нач;:u1е заболевания может быть полезно проведение уме­
ренной дегидратаuин . Для этого в течение 3-5 дней назначают фуросемид 
(40 мг) внутрь ш1и nазикс пнутримышсчно (2 мл). В некоторых случаях 
может 61,n ь ре1<оменд0Rано внуrрнвенное введение маннитола. Комплекс­
ное противоаr<::ч 1юе, противовоспалительное и обезболивающее действие 
оказывает L-ли:нша зсцинат, который может быть назначен внутривенно 
110 5-1 О мл в 0,9% растворе натрия хлорида в течение 2-8 дней. Положи­
тельный эффею может быть постигнут кратковременным назначением 
преднизолона (60-100 мr внутрь ежедневно в течение 3-5 дней с быстрым 
снижением дозы) или дексаме~азона. 
Иногда наблюдается очевИ]1ный положительный результат при до­
полнении комплекса назначений ва:юактивными средствами - аминофил­
лином (эуфилпшюм), пентоксифиллином, троксевазином. Применение 
этих препарато в обосновано существенным весом нарушений микроцир­
куляции, сосудистого сназма и затруднений венозного оттока в механиз­
мах вертеброrенных поражений нервной системы и причинах развития бо­
левого синдрома в частности. 
Параллельно с медикаментозным лечением рекомендуется физиоте­
рапевтические процедуры (синусоидальные модулированные токи, диади­
намические токи, магнитотерапия, электрофорез новокаина, анестезина, 
анальгина). Некоторые специалисты выполняют корешковые блокады с 
введением 2% новокаина (лидокаина, гидрокортизона, и др.). 
При некотором стихании болей в подострой стадии заболевания 
расширяют объем физиотерапевтических процедур (фонофорез лекар­
ственных препаратов, магнитотерапия и пр.). Кроме того, применяют ком­
плексы ЛФК, массаж, различные варианты тракционной терапии (вьrrяже­
ния - сухого, подводного), мануальную терапию, иrлорефлексотерапию. 
Назначают стимуляторы регенеративных процессов. Позже проводят теп­
ловые процедуры и грязелечение, ванны и пр. В стадии ремиссии необхо­
димо проводить ЛФК, может быть полезно санаторно-курортное лечение. 
При резистентном или затяжном вертеброrенном болевом синдроме 
рекомендуется комбинированная терапия с более активным применением 
селективных ингибиrоров циклооксигеназы, препаратов миорелаксирую-
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щего действии (мидокалм), флупиртина (катадолона), антидепрессантов, 
антиэпилептических средств и местных анестетиков с лидокаином. В ле­
чении хронической поясничной боли широко используются миорелаксан­
ты, флупиртин (катадолон), антиконвульсанты, антидепрессанты, короткие 
курсы НПВС, хондропротекторы, средства для лечения и профилактики 
остеопороза, лечебная физкультура, акупунктура, мануальная терапия. 
Табл. 2.2 
Обобщенная схема ведения пациенто в с хроническими формами вер­
теброгенных болевых расстройств 
----- ---- -- ----
Рекомендации ПроцедУРЫ или назначения 
---- -
Модификация активности 
Школы профилактики 
Медикаментозное Миорелаксанты 
лечение Флупиртин (катадолон) 
Антиэпилепти•1еские средства 
Антидепрессанты 
НПВС {ко12откие к:r12сы} 
---·-~----·-
Профилактические Хондропротекторы 
назначения Лечение и п120<1!илактика остеопо12оза 
Процедуры или ма- ЛФК 
нипуляции Мануальная терапия 
Массаж 
ИРТ 
-----·-
Консультаuия пси- Психотерапевтическая помощь, 
хотерапевта 
--
В настоящее время при неврологических осложнениях ОП рекомен­
дуют прием хондропротекторов. Это вещества, стимулирующие синтети­
ческие процессы в хрящевой ткани и тем самым замедляющие развитие 
остеоартроза, повышающие устойчивость хрящевой ткани к действию раз­
нообразных повреждающих факторов. В эту достаточно неоднородную 
группу препаратов входят румалон, структум, мукосат, алфлутоп, хон­
дроксид, терафлекс и другие. Лечебная и профилактическая эффектив­
ность многих хондропротекторов требует дополнительного изучения с 
учетом их состава, конкретных механизмов действия, имеющейся доказа­
тельной базы. При назначении должны быть учтены индивидуальные осо­
бенности дегенеративно-дистрофического проuесса, форма и стадия забо­
левания. 
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Вопрос о хирургическом лечении возникает при неэффективности 
полноценного комплексного консервативного лечения и обнаружении при 
проведении КТ (МРТ) или миелографии грыжи межпозвонкового диска, 
которая является причиной болей. Абсолютные показания к неотложному 
оперативному лечению возникают при появлении признаков радикуломие­
лоишемин, свидетельствующих о сдавлении грыжей диска спинного мозга 
или корешков конского хвоста. 
Для удаления грыж межпозвонковых дисков на поясничном уровне 
предложено несколько вариантов операций. При боковой грыже диска вы­
полняют срединный разрез мягких тканей над остистыми отростками и 
скелетирование мышц на стороне поражения. Проводится резекция фраг­
ментов дужек верхнего и нижнего позвонков и в промежутке между ними 
иссскается: желтая свя:зка, что позволяет обнажить корешок и выпавший 
диск. Проводят удаление диска и его фрагментов, расположенных в меж­
позвонковом промежутке. Для удаления срединных грыж диска иногда 
проводится ламинэктомия (резекция остистых отростков и дужек с обеих 
сторон). Это позволяет широко обнажить дуральный мешок. сместить его в 
сторону и удалить выпавший диск менее травматично. При выполнении 
таких операций возможно удаление остеофитов и устранение других фак­
торов сдавления корешков или спинного мозга. В настоящее время широко 
применяется эндоскопическая дискэктомия, при которой удается избежать 
грубого повреждения тканей в процессе операции и существенно сокра­
тить сроки послеоперационного восстановления. Однако в ряде случаев 
широкое обнажение пораженной области неизбежно и даже целесообраз­
но . При явлениях нестабильности позвоночника (спондилолистез) приме­
няются: различные методы стабилизации позвонков с помощью специаль­
ных конструкций. 
Профилактика остеохондроза позвоночника и его 
невролог11ческих осложнений 
Уменьшить вероятность развития тяжелых форм ОП и его клиниче­
ских проявлений можно посредством ограничения неадекватных физиче­
ских нагрузок (модификация активности), предотвращением травм позво­
но•шика, формированием правильной осанки, оптимальным выбором про­
фессии и соблюдением норм гигиены труда. Особенно опасны импульсные 
осевые нагрузки, глубокие наклоны вперед, подьем тяжестей, работа с вы­
тянутыми вперед руками при легком наклоне туловища, длительные ста­
тические нагрузки на плечевой и тазовый пояс и пр. Также имеет большое 
значение коррекция избыточной массы тела, отказ от курения, полноцен­
ное разнообразное питание, поддержание активного двигательного режима 
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и систематические занятия лечебной физкультурой, которые помогают 
формировать естественный мышечный корсет и укреплять мышцы­
разrибатели спины. Средствами первичной и вторичной профилактиюi 
неврологических осложнений ОП являются, прежде всего, систематиче­
ские занятия ЛФК, могут быть полезны профилактические сеансы ману­
альной терапии и массажа. Отмечен хороший эффеп комплексного воз­
действия разнообразных санаторно-курортных фапоров. В некоторых 
случаях необходим прием хондропротекторов (терафлекс, алфлутоп, 
структум, мукосат и другие). 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Мужчина 48 лет в последние 2-3 года отмечает скованность, болез­
ненность мышц и хруст при движениях в шее и плечевом поясе. Болезнен­
ные ощущения усиливаются после физичесЮiх нагрузок или переохлажде­
ния. Около двух месяцев назад без видимых при'!ИН появились боли в пле­
чевом суставе и правой руке, которые усиливаются при отведении руки за 
спину и особенно беспокоят ночью, сопровождаются чувством "бегания 
мурашек" и онемения в области кисти. Присоединюшсь ощущення посто­
янной тяжести и болезненности в области затьшка., непродолжительные 
эпизоды головокружения и шума в голове. При осмотре определяется 
напряжение паравертебральных мышц на уровне шейного и верхнегрудно­
го отдела позвоночника, болезненность при пальпации остистых отростков 
шейных позвонков, паравертебральных точек, правого плечевого сустава, 
снижение температуры кожи на правой кисти. Отмечается резкое ограни­
чение движений правого пле•~а назад и вверх. Выявляются нечеткие зоны 
геперестезии в области правого надплечья и на правой руке. Сухожильные 
рефлексы симметричные. Патологические рефлексы не определяются. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Объясните происхождение и сущность болезненных ощущений и 
ограничения движений в плечевом суставе. 
• Как следует интерпретировать головокружение и шум в голове? 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Определите целесообразность выполнения КТ или МРТ. 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Сделайте начальные медикаментозные назначения. 
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• Подберите оптимальные физиотерапевтические назначения. 
• Определите прогноз данного заболевания. 
• Сформулируйте рекомендации для пациента. 
Вариант 2 
Мужчина 40 лет жалуется на болезненность в шее и области левого 
надплечья, боли и ощущение тяжести в левой руке. Боли распространяют­
ся по ульнарному краю предплечья и кисти, сопровождаются неприятными 
ощущениfми в левой половине грудной клетки и общей слабостью. Боли 
усиливаются по ночам, пр~·: глубо1юм вдохе, наклоне головы вправо, отве­
дении руки. При осмотре отмечается припухлость надключичной ямки, 
болезненнесть при пальпации передней лестничной мышцы, снижение из­
.за болей с1•лы в кисти . 1 ·иперестезия no внуrренней поверхности плеча и 
предплечья слева . Сухожильные н надкостничные рефлексы на руках не 
изменены. 
• Переч~н:лите осноuные неврологические расстройства. 
• Объяс1·ште механизм формирования болевого синдрома. 
• Объясните происхождение чувствительных расстройств в руке и 
грудной клетке 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформу тируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определ;~те основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Определ;пе целесообразность выполнения КТ- или МРТ-
обследования. 
• Псречисш1те основные компоненты терапевтической программы. 
• Укажите оптимальные физиотерапевтические назначения. 
• Определите прогноз данного заболевания. 
• Сформулируйте рекомендаuт1 д.'IЯ пациента. 
Вариант 3 
Мужчина 40 лет, неделю назад после наклона вперед почувствовал 
резкую боль в пояснице, в правой ноге по задненаружной поверхности 
бедра и голени. Боли усиливаются при движениях, в вертикальном поло­
жении, кашле, сохраняются и в положении лежа ночью. Прием аналrети­
ков и согревание поясницы эффекта не дают. Периодические боли в пояс­
нице беспокоят несколько лет, впервые появились после подъема тяжести. 
После нагрузки и переохлаждения трижды наблюдались обострения забо­
левания. При последнем обострении к болям в пояснице присоединились 
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боли в правой ноге, отмечался сколиоз. В момент осмотра отмечается 
ограничение движений в пояснично-крестцовом отделе позвоночника при 
наклонах вперед и в стороны, сглаженность поясничного лордоза, право­
сторонний сколиоз, напряжение паравертебральных мышц больше справа. 
Болезненность при пальпации паравертебральных точек на уровне L,-S 1 
справа и по ходу седалищного нерва. Умеренный симптом Ласега справа. 
Гипестезия по задненаружной поверхности бедра и голени справа, снижен 
правый ахиллов рефлекс. 
• Определите основные неврологические расстройства. 
• Определите тип чувствительных нарушений. 
• В чем состоит симптом Ласега? 
• Состояние и силу какой группы мышц необходимо целенаправленно 
исследовать у данного пациента? 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• О чем свидетельствуют выявленные на рентгенограммах позвоноч­
ника сколиоз, снижение высоты межпозвонковых пространств, 
остеофиты? 
• Определите целесообразность выполнения КТ- или МРТ-
обследования. 
• Перечислите основные компоненты терапевтической программы. 
• Определите оптимальные лекарственные назначения. 
• Подберите комплекс физиотерапевтических процедур. 
• Какие мероприятия необходимо предпринять при отсутствии замет­
ного положительного эффекта после 3-4 недель комплексного лече­
ния? 
• Укажите примерные сроки стационарного лечения и временной не­
трудоспособности при данном заболевании. 
• Какие мероприятия следует рекомендовать пациенту с целью профи­
лактики обострений? 
Вариант 4 
У пациента 72 лет около полугода назад появились ноюшие боли в 
пояснице. Боли постепенно усилились до нестерпимых и стали иррадииро­
вать в левое бедро. Стал отмечать затруднение ходьбы из-за болей и слабо­
сти в ноге. Обнаруживаются уплощение поясничного лордоза, ограниче­
ние объема движений в поясничном отделе позвоночника, напряжение 
паравертебральных мышц. Симптомы натяжения более выражены слева. 
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Болезненность при перкуссии остистых отростков LгLз позвонков и пара­
вертебральных точек. Гипестезия по внутренней поверхности левого бед­
ра. Снижение левого коленного рефлекса. В течение нескольких лет отме­
чается частое затрудненное мочеиспускание. 
• Определите ведущие неврологические нарушения. 
• Назовите возможные причины расстройства функции ходьбы. 
• Состояние и силу какой группы мышц необходимо целенаправленно 
исследовать у данного пациента? 
• Определите тип чувствительных нарушений. 
• Назовите наиболее частые симптомы натяжения. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Укажите основные направления дифференциального диагноза. 
• Составьте план и определите цели неврологического и соматическо­
го обследования. 
• Какие изменения можно выявить на спондилограммах в описанном 
наблюдении? 
• Определите целесообразность выполнения КТ- или МРТ-
обслелования. 
• Какое объяснение может иметь расстройство мочеиспускания? 
• Перечислите основные компоненты терапевтической программы. 
• Подберите оrrrимальные назначения для купирования болевого син­
дрома. 
• Перечислите нео6хою1мые физиотерапевтические процедуры. 
• Определите про1·ноз заболевания. 
Вариант 5 
Мужчину 54 лет в течение двух лет беспокоят периодически усили­
вающиеся боли в пояснично-крестцовой области. Два дня назад во время 
подъема тяжести появ1U1ась сильная боль в пояснично-крестцовой области 
и обеих ногах. В течение следующего дня появилась слабость нижних ко­
нечностей, задержка мочи и стула. При осмотре обнаруживается слабость 
мышц ног, преимущественно в дистальных отделах, снижение мышечного 
тонуса. Коленные, ах1U1ловы и подошвенные рефлексы отсутствуют. По­
верхностная чувствительность по задненаружной поверхности ног сниже­
на, а в области промежности - повышена. Определяются симптомы Ласега, 
Нери. Болезненность при пальпации паравертебральных точек на уровне 
третьего и четвертого поясничных позвонков. На рентгенограммах пояс-
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нично-крестцовоrо отдела позвоночника выявляются признаки остеохон­
дроза. 
• Определите ведущие неврологические расстройства. 
• Укажите характер двигательных нарушений. 
• Назовите тип чувствительных расстройств. 
• Определите характер нарушения тазовых функций. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Опишите план и цели инструменташ.ноrо неврологнческого обсле­
дования. 
• Перечислите основные рентгенологические признаки остеохондроза 
позвоночника. 
• Определите целесообразность выполнеш1R КТ- или МРТ­
обследования. 
• Какие изменения цереброспинальной жидкости наиболее вероятны 
при данном заболевании? 
• Как интерпретировать остановку контрастного вещества на уровне 
3-го поясничного позвонка при нисходящей миелографии? 
• Опишите схему ведения данного пациента. 
• Подберите оrпимальные фармакотерапевтические назначения. 
• Назовите показания к оперативному лечению данного заболевания. 
• Изложите основные этапы оперативного вмешательства. 
• Определите прогноз заболевания. 
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СИНДРОМ ВЕГЕТАТИВНОЙ ДИСТОНИИ. 
ГИПОТ АЛАМИЧЕСКИЙ СИНДРОМ 
Обсуждаемая проблема настолько широка, а значение вегетативной 
регуляции в жизни человека до такой степени всеобъемлюще, что ограни­
читься обсуждением принципов структурно-функциональной организации 
вегетативной сферы и конкретных признаков ее поражения сегодня не 
удастся. Для понимания ра.знообразных вариантов нарушения сферы веrе­
татшшоfi регу.нции потребуется обrатиться к большому числу смежных 
клиническ•fх дисциплин. На протяжении многих лет на территории СНГ 
доминирующей научной школой в области клинической вегетологии явля­
ются спещ; ;:щисты широко извеспюго Центра вегетативной патологии при 
Московско й медицш1ской ака;1емии, которым руководил профессор А.М. 
Вейн. Для более детального освоения данного раздела можно рекомендо­
вать руководства по клини•1еской вегетологии, которые бьuш подготовле­
ны представителями этой школы неврологов. 
Кпиническая вегетолоrия освещает вопросы причинности, патогене­
за, клюшки, диагностики н ,1ечения вегетативных нарушений при разнооб­
разных патологических состояниях. Вегетативные расстройства представ­
ляют собой одну из самых распространенных групп патологических состо­
яний. Вместе с тем они чрезвычайно редко выступают в качестве самостоя­
тельных кпинических форм . Практически отсутствуют такие заболевания и 
ра.знообразные патологи•1еские состояния, в клинической картине которых 
мы не могли бы обнаружить те или иные симптомы вегетативной дис­
функции. 
В распознавании и лечении указанных нарушений довольно часто 
бывает необходимо участие невролога, психиатра, терапевта, эндокрино­
лога, гинеколога и других спецшuшстов. К сожалению, разобщенность не­
которых клинических направлений часто приводит к тому, что одни и те 
же вегетативные расстройства у разных специалистов могут диагностиро­
ваться как разные заболевания и обозначаться различными терминами. 
Структурно-фующиональная организация вегетативной сферы 
Вегетативной (автономной) нервной системе принадлежит важ­
нейшая роль в жизни и деятельности человека. Ее назначение мы рассмат­
риваем в двух аспектах. 
1. У держание функциональных параметров различных систем в границах 
гомеостаза, т.е. поддержание постоянства внутренней среды организ­
ма. 
2. Вегетативное обеспечение различных форм деятельности и адаптация 
к меняющимся условиям окружающей среды. 
Обеспечение различных форм психической и физической деятельно­
сти у здорового хорошо адаптированного к условиям окружающей среды 
человека осуществляется по принципу эффективной достаточности. Т.е. 
оптимальным режимом является максимально эффективная деятельность 
различных систем и всего организма в целом, которая достигается при ми­
нимальных затратах энергии и напряжении вегетативной сферы. 
Уровни и отделы вегетативной нервной системы. Вегета1 ивная 
нервная система - это сложный комплекс обра:юваний, среди которых тра­
диционно выделяют 2 уровня. Первый - сегментарный, который включа­
ет вегетативные ядра ствола, спинного мозга и образования перифериче­
ской вегетативной нервной системы. На сегментарном уровне сущесrвуют 
симпатический и парасимпатический отделы, которые существенно от­
личаются по морфологии, медиаторным механизмам и естественно имеют 
противоположное функциональное назначение. Второй уровен " - надса­
ментарный. Он включает структуры лимбико-ре1икулярноr о комrшекса, 
границы которого до сих пор четко не определены. Важнейшие звенья этой 
системы - ретикулярная формация ствола мозга, гипоталамус, таламус, 
миндалевидное тело, гиппокамп, перегородка, поясная извилина, задние 
отделы коры орбитальной поверхности лобной доли и др. Существует и 
другое обозначение этого функционально-морфологического комплекса -
неспецифическая система мозга. В определенном смысле это синонимы. 
Лимбическая система, особенно ее высшие отделы ( 1) лишены признаков 
сегментарности и (2) не имеют строгой симпатической ЮIИ парасимпатиче­
ской специализации. 
Лимбико-ретикулярный ко;н1U1екс - это интегративная система, ко­
торая обеспечивает взаимодействие вегетативных, психических, сенсомо­
торных, эндокринных функций, направленных на осуществление генетиче­
ски детерминированных и биологически целесообразных форм деятельно­
сти ЮIИ поведения, процессы сохранения вида, а также адекватную адапта­
цию организма. Лимбический комплекс имеет непосредственное отноше­
ние к регуляции эмоциональной сферы, ритма сна и бодрствования, памя­
ти. В состоянии относительного покоя сегментарная вегетативная система 
может обеспечивать автоматизированное функционирование многих орга­
нов и систем. Приспособление к меняющимся условиям окружающей сре­
ды (адаптивное поведение) осуществляется с различной степенью участия 
лимбического комплекса и использованием сегментарных механизмов как 
исполнительного аппарата для рационального приспособления. 
С функционально-биологических позиций лимбико-ретикулярный 
комплекс осуществляет два типа в чем-то противоположных влияний: эр­
rотропные и трофотропные. Эрготропные реакции обеспечивают приспо­
собление к меняющимся условиям среды, реализацию активной физиче-
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ской и психической деятельности. Эта система повышает уровень психиче­
ской активации, моторной готовности, обеспечивает вегетативную моби­
лизацию. При этом на сегментарном уровне преобладают эффекты симпа­
тического харакrера. Трофотропные реакции ответственны за поддержа­
ние гомеостаза 11 связаны с периодом отдыха, обеспечением пищеварения 
и накопления энергетических ресурсов. Обеспечиваются эти процессы че­
рез преобладание активности парасимпатических сегментарных механиз­
мов . 
Взаимодействие сегментарных механизмов вегетативной сферы в ус­
ловиях нормы и разнообразных патологических состояний долгое время 
рассматривалось как баланс систем-антагонистов по принципу простых ве­
сов. Однако в последние годы стало очевидно сложное взаимодействие 
симпатического и парасимпатического отделов, которое в норме строго 
соотнесено с характером деятельности и исходным фоном. Баланс этих си­
стем может достигаться на разных уровнях активности каждой из них. 
Клини•1еская оценка функций вегет:пивной нервной системы 
Методические подходы и методы исследования функций вегета­
тивной нервной систе.11tы. Исследование вегетативной нервной системы 
должно быть основано на клинико-экспериментальном подходе, сущность 
которого состоит в анализе и сопоставлении вегетативного тонуса, веге­
тативной реактивности и вегетативного обеспечения деятельности. 
Тонус и рсакгивность вегетативной системы дает представления о гомео­
статических возможностях организма, а вегетативное обеспечение деятель­
ностн - о его адаптивных возможностях или резервах адаптации организ­
ма. 
Под (нсходным) вегстативньин тонусом мы понимаем стабильные 
вегеrdтивные показатели испытуемого в период относительного покоя. Ис­
следование вегетативного тонуса осуществляется с помощью специальных 
опросников ю1я учета субъективных симптомов. Кроме того, применяются 
таблицн объеh1нвных показателей состояния вегетативной сферы. Реги­
стрируются цвет и влажность кожных покровов, сосудистый рисунок, по­
тоотделение, дермографизм, температура, пульс, артериальное давление и 
Т.Д. 
Вегетативная реактивность характеризуется сдвигами, возника­
юшими в вегетативной сфере в ответ на действие внутренних или внешних 
раздражителей. Применяют фармакологические тесты, физические или 
химические воздействия, воздействия на рефлексогеные зоны (глазосер­
дечный рефлекс, синокаротидный рефлекс и т.д.). 
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Пожалуй, наибольший интерес представляет исследование вегета­
тивного обеспечения деятельности. В норме оно строго соотнесено с 
формой, икrенсивностью и длительностью деятельности человека. Смысл 
происходящих сдвигов - в обеспечении наиболее эффективного выполне­
ния работы при минимальном напряжении адаm·аuионных механизмов. 
Осуществляется путем моделирования различных форм деятельности в 
эксперимекrе (физической - велоэргометрия, умственной деятельности и 
др.). В таких случаях чаще всего регистрируются показатели функциони­
рования сердечно-сосудистой и дыхательной систем. Ценность подхода 
состоит в возможности сопоставления в условиях стандартной нагрузки 
качества выполнения работы и затрат организма. 
Данная трехэтапная схема применяется как для изучения состояния 
надсегмеитарных образований, так и состояния се,·ментарных механизмов 
вегетативной регуляции. Однако всесторонняя оценка фу111щий системы 
вегетативной регуляции невозможна без применения методvв психологи­
ческого тестирования и изучения гормональной сферы . 
Синдром вегетативной дистонии 
Синдром вегетативной дистонии - это один из наиболее распро­
страненных вариантов дезинтеграции неспецифи•~еской системы (надсег­
ментарных образований вегетативной нервноfi системы) _ В буквальном 
смысле это нарушение равновесия систем вегетативной регуляции. 
Вегетативная дисфункция может иметь ( 1) генерали:юваниые, сис­
темные и локальные проявления. Сочетание ее проявлений со стороны 
наиболее вовлеченных органов и систем обычно составляют сложную кли­
ничес11.ую картину с чертами индивидуальной спе1111фичности. Симптомо­
комrшекс вегетативной дистонии часто отражает определенные конститу­
циональные особенности функциональной организацни и реагнрования 
нервной системы. 
Синдром вегетативной дистонии складываен;я из (2) полярных сим­
птомов симпатикотонии и ваготонии. Однако 11 дейс ; витсл~ности при 
этой патологии не наблюдаются синдромы актнваuии или ) гнетения одно­
го из отделов вегетативной сферы в чистом виде. Вегетативная дисфунк­
ция всегда имеет смешанный и мозаичный характер. 
Следует отметить, что вегетативная дисфункция характеризуется (3) 
как обьективными, так и субъективными оrr11.лоне11иями , при этом по­
следние в подавляющем большинстве случаев и~tеют доминирующее зна­
чение. Наконец, синдром вегетативной дистонии - зто обычно (4) сочета­
ние перманентных (длите.1ьных и относительно стабильных) и пароксиз­
мш~ьных (кризы) проявлений. Клиническая картина веrетативной дне-
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функции складывается из (5) функционально-неврологических, висце­
ральных и эмоционально-аффективных симптомов. 
У человека с преобладанием напряжения симпатической сферы об­
наруживаются следующие признаки: 
• бледность и сухость кожи; 
• холодные коне•1ности; 
• блеск глаз и легкий JЮ(' <:1тальм ; 
неустойчивость температуры тела; 
• скпоююсть к тахикардии, неприятные ощущения в области сердца, 
тахипноэ; 
1-енде11 ция i, повышению артериального давления; 
• ск;юнность к запорам (ослабление перистальтики кишечника); 
мыш<:ч;; ая дрожь; 
парt:стt:;зии, з11utсость, сн1rжение переносимости солнца, теШiа; 
• большая работоспособность, физическая выносливость при пони­
женнсй с 1 юсt>бности к запоминанию и сосредоточенности; 
1ю вышениt· эффективности деятельности к вечеру; 
• тrевожн(\.::ть , СТ[УlХ, ощущение напряжения; 
• сннжение пер.::носимости шума, яркого света. кофеинсодержащих 
пр,)Д)'КТО IJ, 
При (j1JL1Jmo11 u11 характерны следующие признаки: 
• холодная влажная и бледная кожа; 
1 нперrидроз и пшсрсаливация; 
яrкий красный дермографизм; 
• брадикардия , тенденция к артериальной гипотензии, дыхательная 
аритмия, склонность к обморокам; 
• тенденция к увеличению массы тела; 
более высокая эффективность деятельности в утренние часы, сниже­
ние выносливости; 
явления апатии, астении, низкая инициативность, боязливость, чув­
ствительность и склонность к депрессии. 
Система~ изацн 11 жалоб и отдельных признаков синдрома вегетатив­
ной дистонии позволяет выделить несколько характерных симптомоком­
лексов: ЦР,фалгический, кардиоваскулярный, гиперве~пиляционный, 
нейрогастр:uн.ный, термоваскулярный, мотивационно-поведенческиий и 
др . 
Вегетативные кризы (пароксизмы) - наиболее яркое и драматиче­
ское проявление синдрома вегетативной дистонии_ Это приступообразное 
проявлеrше уже упомя нутых эмоционально-аффективных, функционально-
SI 
неврологических и висцеральных рассч:юйств в относительно короткий 
промежуrок времени. Это бурное и концентрированное проявление болез­
ни. Кризы могуr бьrrь симпатоадреншшвыми, ваzоинсулярны.ми, однако 
чаще наблюдаются пароксизмы смешанного характера. В англоязычной 
литературе примерным аналогом вегетативных кризов являются «паниче­
ские атаки». Термин подчеркивает доминирующее значение в комплексе 
симптомов эмоционально-аффективных расстройств. Диагностическими 
критериями являются страх, тревога+ 4 и более вегетативных симптомов. 
Вегетативные кризы случаются чаще у женщин (примерно в 2 раза). 
Наиболее часто это происходит в возрасте 20-45 лет. Часто1а кризов суще­
ственно варьирует. Продолжительность каждого криза может быть от 20 
минуr до нескольких суrок. Кризы мoryr быть (~rюнт:~нными («криз на 
фоне ясного неба»), но чаще развиваются на фоне действия провоцирую­
щих факторов (психогенных, физиогенных, биологических 11 т.д.) 
Наиболее частые симптомы во время криза: 
• ощущение нехватки воздуха или затрудненного дыхания, удушье; 
• сердцебиение, боль в левой половине грудной клетки, ощущения пе-
ребоев, замирания; 
• потливость; 
• онемение и/или парестезии в конечностях и лице; 
• ощущение кома в горле; 
• волны жара или холода; 
• озноб или дрожь; 
• головокружение, чувство неустойчивости; 
• ухудшение зрения или слуха; 
• дурнота, предобморочное состояние или резкая слабость; 
• обморочное состояние (разновидность вагального криза); 
• сведение мышц конечностей; 
• неприятные ощущения в эпигастральной области и животе; 
• тошнота, рвота; 
• частое мочеиспускание, жидкий стул; 
• потеря речи или голоса; 
нарушение походки; 
• страх смерти; 
• ощущение нереальности происходящего; 
• страх сойти с ума или совершить неконтролируемый поступок; 
• тревога, внуrреннее напряжение; 
• тоска, подавленность, безысходность; 
• агрессия. 
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Таким образом , наблюдается сочетание соматических, эмоциональ­
но-аффективных и функuионально-неврологических симптомов. К послед­
ним относятся ощущение «кома в горле», проявления напоминающие афо­
нию, амавроз, мутизм, онемение и слабость в конечностях, тоническое 
сведение мышц, элементы психогенной атаксии, озноб и др . 
В настоящее время рассматривают следующие этиопатогенетические 
варианты синдrома вегетативной дистонии. 
1. Синдром вегетативной дистонии конституциональной природы. 
При этом признаки вегетативной неустойчивости обнаруживаются с ран­
него детства н сопровождают человека практически всю его жизнь, при оп­
ределенных обстоятельствах достигая степени декомпенсации. Нередко 
эти расстройства носят семейно-наследственный характер . Чаще всего от­
мечается неустойч ив()СТЬ артериального давления, лабильность сердцебие­
ния, склонность к обморокам, дискинезия различных отделов желудочно­
кишсчного тракта, быстрая смена окраски кожи, потливость, склонность к 
субфебри.11пету, плохая переносимость физического и интеллектуального 
напряжения, метсотропность . Этих лиц определяют как «инвалидов вегета­
тивной нервной системы», т.е. имеющих заметно ограниченные резервы 
маптации , еше не пациентов, но склонных к усилению всех указанных 
проявлений при неблагоприятных условиях окружающей среды. Часто это 
совпадает с периодами гормональной перестройки, и т.д. С возрастом при 
правильной профессиональной ориентации, выработке оптимальных жиз­
ненных С1ереотипов и создании условий относительного комфорта такие 
лица обычно достигают известной компенсации. 
2. Синдром вегетативной дистонии, возникающий на фоне эндокрин­
ных перестроек организма. Он обнаруживается в периоды пубертата и 
климакса. 
3. Синдром вегетативной дистонии при первичном пораж:ении 
внутренних орга11ов. Речь идет о широком круге заболеваний при которых 
нейрогенный фактор не является ведущим звеном патогенеза: мочекамен­
ная болезнь, хронический панкреатит, желчнокаменная болезнь, хрониче­
ский тонзиллит, простудные инфекционные заболевания и т.д. Излечение 
или регресс основного заболевания приводят к исчезновению или значи­
тельному смягчению признаков вегетативной дисфункции . 
4. Синдром вегетативной дистонии при первичных заболеваниях пе­
риферических эндокринных желез. 
5. Аллергия. В этой связи иммунную систему необходимо рассмат­
ривать как один из важнейших элементов гомеостаза и адаптивного регу­
лирования. 
6. Синдром вегетативной дистонии при патологии сеzментарной 
вегетативной нервной системы. Встречается при остеохондрозе позво­
но•1ника, поражении сплетений, rанглионевритах, невралгиях и т.п. 
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7. Синдром вегетативной дистонии при органическом порФКении 
головного мозга. Наиболее ярко проявляется при опухолевом, травматиче­
ском, сосудистом, инфекционном или токсическом поражении глубинных 
образований, которые являются звеньями лимбико-ретику.1ярного ком­
плекса. При этом следует ра.1Личать синдром вегетативной дистонии и 
комплекс проявлений гипоталамического синдрома, о диагностических 
критериях которого будет сказано позднее. 
8. Синдром вегетативной дистонии как проя11ле11ие невроза. Неврозы 
- это вероятно самые распространенные заболевания: и одновременно са­
мая частая причина вегетативных нарушений. Синдром вегетативной 
дистонии является облигатным проявлением неврозов. Особан свнзь эмо­
циональной и вегетативной сфер находит отражение IJ выделении психове­
гетативных нару11.1ений. Симптоматика, обусловленная нар) шенннмн ре­
гуляции функций внутренних органов, создает ситуацию, когда комплекс 
психо-вегетативно-висuеральных расстройств становится повадом д..'IЯ 
определения их первопричины среди трех катсrсрий состо11hий: невроз , 
синдром вегетативной дистонии иного происхо;кдения , первичнан сомати­
ческая патология. Вариант синдрома веrета1 ивной дис гони и данного ряда 
- психофизиологической природы, который в~1зникаеr 11а qюнс острого нли 
хронического стресса. 
Таким образом, установление ведущих эт1юпатогенети•{еских факто­
ров синдрома вегетативной дистонии является довольно сложной и ответ­
ственной задачей. Ее решение позволяет наметить эдекватную терапевти­
ческую такгику. Исходя из этого, синдром вегетати вной дистонии не мо­
жет фигурировать в качестве основного клинического диагноза. 
Современные представления о гипоталамическом сшщроме lf 
его клинических проявлениях 
В предыдущем разделе был описан синдром: вегетативной дисто11и11, 
обусловленный органическим поражением моз r а. Гипоталамус является 
одним из ключевых звеньев лимбнко-ретикулярноr'о комплекса. Поэтому 
его поражение обычно вызывает не только вегетативные нарушения, но 
также и грубые расстройства нейроэндокринных фу;шций. Однако во вра­
чебной пракгике до сих пор существует тенденuия к гипердиагностике 
этого патологического состояния, которое rанее чаще называлось днэнне­
фальным синдромом. 
Среди коммекса основных проявлений ги11отала.~1ического син­
дрома находится вегетативно-сосудистая дисфункция в виде крюовых 
состояний и перманентных нарушений вегетативной реГ)ляции . Следую­
щим обязательным компонентом следует рассматривать нейроэндокри11-
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ные синдромы, при которых отсуrствуют первичные поражения перифе­
рических желез внутренней секреции (синдром Иценко-Кушинrа, несахар­
ный диабет, пр.) и характерна полигландулярная недостаточность. Набто­
даются мопшвационные нарушения (голод, жажда, изменения либидо). 
Констатируются нейрогенные расстройства терморегуляции. Еще од­
ним закономерным проявлением является расстройства цикла сон­
бодрствование. Важно отметить обязательный комплексный характер ги­
поталамических расстройств . 
Следует rюдчеркнуть. •по таЕ называемая «диэнцефальная эпилеп­
сия», которую ранее относн :ш к проя:злениям гипоталамического синдро­
ма, такоаыl\1 н.: 11н JJя,:-rся . Неоfi ход:1мо различать озноб и дрожь, тониче­
ское сведение мт,ншJ кон··чностей , некоторое оглушение или обморок как 
симптомы 11еrеrатив1ю1·0 кrнп:.~ и вегетативную ауру истинного приступа 
височной. зпнл.: r~ц11-1 . 1 а к~~~ ф()рма эпилептической болезни обычно сопро­
вождае1с~i р;внообраз111м.ш вегетативными расстройствами, что обуслов­
лено специфическ•)fi локад1.~ацией очага эпилептической активности в 
лнмбических с:·;·руктурах 11 представляет проблему при разграничении ха­
рактера пароксизмов. 
Что же п1кое гипоталамический синдром? Это симптомокомплекс 
нейро-обменно-эшюкрrшных нарушений, возн икающих в результате дис­
функции пнют::u~амо-гиrюфизаrной облас1 и мозга, картина которых скла­
дывается из обме 1 1но-эн .:r.окринных, вегетативно-сосудистых, термореrуля­
торных нарушениt!, а также расстройств сна, мотиваций и влечений. 
1 'ипоталамнческий синдром - это лишь топический диагноз, который 
не отражаеr нозuлогическую прннадлежность болезненных явлений. Непо­
средственное травматическое, инфекнионное, опухолевое или сосудистое 
поражение этих структур встречается крайне редко. В подавляющем 
большинстве случаев клиницисты имеют дело с конституционально обу­
словленной (нейрохими•1еской) дефе1(rностью гипоталамуса и сопряжен­
ных с 11им структур лим6ико-ретикулярного комплекса, декомпенсирован­
ной под влияни"м внешне- или внутрисредовых воздействий. Среди 
наиболее очевидных предрасполагаюших и декомпенсирующих факторов 
можно отмстить следующие: 
поздний во~раст родителей; 
• н аличие в анамнезе у родителей профессиональных вредностей; 
вредные привычки род1пелей; 
наf!ичи~ у них аллсµ1·ии и серьезных соматических заболеваний; 
патолошческое течение беременности; 
неблш·оприя1 ные влияния в перинатальном периоде развития ребен­
ка, 
периоды гормонап ьных перестроек организма; 
• стрессорные 1;оздействия; 
инфекаии ; 
• травмы; 
• аллергические состояния; 
• соматические заболевания и др. 
Клинические задачи 
Вариант l 
Мужчина 19 лет обратился к врачу по поводу ухудшения самочув­
ствия, возникшего после перенесенной простуды. Б<::спокО)IТ систематиче­
ские ощущения тяжести в rолове, сдавливающие боли в о f'iласти лба и вис­
ков обычно во второй половине дня после занятий в университете, ощуще­
ние слабости и быстрой утомляемости, попrивость при нез1~а•ттельном 
напряжении и волнении. Заметил снижение умственной работоспособ1ю­
сти, ухудшение памяти. Возникли трудности при подготовке к экзамена­
ционной сессии и опасения за ее результаты. Отме'{'1.:.'Т з:прудненное про­
буждение и отсутствие бодрости после сна. При длительном напряжении 
внимания и нахождении в душном помещении или среди большого коли­
чества людей появляются ощущения сердцебиения , давления в грудной 
клетке, нехватки воздуха, шум в голове, дурнота и страх потерять созна­
ние. При осмотре обнаруживается умеренный гипергидроз рук и ног. АД 
105160 мм рт. ст. Пульс 58, отчетливая дыхательная аритмия. Другие ис­
следования состояния внутренних органов и крови отклонений не выяви­
ли. Обнаруживаются явления хронического фарингита. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите характер цефалгического синдрома. 
• Как следует интерпретировать эпизодические ухудшения самочув­
ствия? 
• Как объяснить результаты объективного обследования (пульс, АД, 
ограниченность объективных изменений)? 
• Сформулируйте предварительный диагноз. 
• Какой наиболее вероятный вариант этиопатогенеза данного состоя­
ния моЖно предложить? 
• Предложите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему и определите цели инструментального неврологиче­
ского обследования. 
• Перечислите методы и цели соматического обследования. 
• Назовите основные формы и свмптомокомплексы вегетативной 
дистонии. 
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• Сформулируйте в доступной для пациента форме объяснения сущ­
ности данного состояния и причин нарушения самочувствия. 
• Опишите основные направления комплексной терапии. 
• Сформулируйте профилактические рекомендации. 
Вариант 2 
Пациентка 44 лет в течение двух лет отмечает учащение головных 
болей, неустойчивость артериального давления с тенденцией к повыше­
нию, снижение работоспособности, эмоциональную лабильность, замет­
ную метеочувствительность. На протяжении последних недель отмечает 
перегрузки и неп!Jияпюсти на работе. К врачу обратилась для обследова­
ния после приступа, который развился без видимых причин в утреннее 
время на фоне обычного самочувствия. Он начался с озноба во всем теле, 
пульсирующей боли и шума в голове, что было расценено как признаки 
повышения АД. Вслед за этим появились чувство напряжения, жара, уча­
щенное сердцебиение и сжимающие боли за грудиной, чувство нехватки 
воздуха, дискомфорт в эпигастрии, бледность кожных покровов, онемение 
и покалывание в области губ и языка, потеря речи и голоса, скованность 
мышц конечностей, страх смерти. Отмечалось повышение АД до 150/90 
мм рт. ст., учащение пуш,са до 110. Приступ закончился через несколько 
минут после введения фельдшером медсанчасти спазмолитиков частым 
мочеиспусканием, ощущением вялости, разбитости, сонливости. Напугана 
случившимся, опасается повторения приступа. 
• Определите характер перенесенного приступа. 
• Сгруппируйте его основные клинические проявления. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите наиболее вероятные варианты этиопатогенеза данного 
заболевания. 
• С какими состояниями необходимо дифференцировать описанный 
эпизод? 
• Изложите схему и определите цели инструментального неврологиче-
ского обследования. 
• Перечислите методы и цели соматического обследования. 
• Перечислите основные варианты вегетативных кризов. 
• Укажите характерные для вегетативных кризов особенности разви­
тия симптоматики. 
• Сформулируйте в доступной для пациентки форме объяснения сущ­
ности данного состояния и причин нарушения самочувствия. 
• Опишите методы лечения вегетативного криза. 
• Сформулируйте профилактические рекомендации. 
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Вариант 3 
Мужчина 21 года в автобусе почувствовал нарастающую общую 
слабость, дурноту, тяжесть и шум в голове, затуманивание зрения, непри­
ятные ощущения в груди, обильное выделение пота и потерял сознание. Со 
слов окружающих пациент побледнел, упал и был без сознания около 1 
минуты. После возвращения сознания беспокоили слабость, дурнота. С 
детского возраста отмечает плохую переносимость душных замкнутых 
помещений, укачивание в транспорте. Несколько раз в вертикальном по­
ложении в подобной обстановке возникали нарастающие ощущения слабо­
сти, дурноты и шума в голове. Однако развитие приступа удавалось 
предотвратить вдыханием свежего воздуха или изменением положения те­
ла. Очаговая неврологическая симптоматика не выявлена. АД 115/60 мм 
рт. ст., пульс 64. Отклонений со стороны внутренних органов нет. 
• Назовите основные варианты пароксизмальных состояний с кратко­
временными нарушениями сознания. 
• Какие обстоятельства и клинические параметры перенесенного эпи­
зода необходимо дополнительно уточнить для определения его ха­
рактера? 
• Как можно интерпретировать особенности отдаленного анамнеза? 
• Сформулируйте предварительный диагноз. 
• Предложите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему и определите цели инструментального неврологиче­
ского обследования. 
• Перечислите методы и цели необходимого соматического обследо-
вания. 
• Определите наиболее вероятную причину развившегося состояния. 
• Перечислите диагностические критерии простого обморока. 
• Объясните сущность и патофизиологические механизмы обморочно­
го состояния. 
• Опишите особенности и содержание лечебных мероприятий. 
• Сформулируйте объяснение происшедшего и профилактические ре­
комендации для пациента. 
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ГОЛОВНЫЕ БОЛИ 
Головная боль - одна из наиболее частых жалоб, с которой сталки­
ваются неврологи и врачи общей практики. В соответствии с современной 
к.'!ассификацией \1еждународного общества головной боли (!HS), выделя­
ют головные боли первич ные (когда оrганическая причина отсугствует и 
болевой с инд[ХJ \1 составляет ос нову заболевания); вторичные, обусловлен­
ные органическими поражениям и ЦНС других органов и систем; а также 
кран иальные невралгн ;,~ и .1 1щевые бол и . 
к 11.!pllU Ч/lbLH Г•ЫО ВНЫМ бОЛ Я ·\,1 относят мигрень, головную боль 
напряжения, пуч ковую (к: 1 а..:тер 11)Ю) головную боль и некоторые другие 
редкие виды . Бтори.чпые , оло вные бо.1 и моr·уг быть обусловлены травмой 
головы или шеи, со,~удистыми поражениями, другими патологическими 
процессами в полоо н чс ре1 1~~ - 1юздействием различных веществ, они мoryr 
быть св~паны с .н1фе к 1 1нt~й. нарушен иями гомеостаза. Кроме того, это го­
ловные и л~ще1Jые бо:rи , обусловлен н h1е поражениями черепа, шеи, глаз, 
носа, ушей, паз_\' Х , зубочелюстной <:истемы. Наконец, имеются головные 
боли , обуслсв.1е н нс.1 е псих ическими расстройствами. Особую группу со­
ставл яют 11еврш1<·ии •1 ереп11ых нервов. 
Серьезной проблемой при первичном обращении пациента с жало­
бами на голов ную боль является иск.~ючение вторичного характера це­
фалгии. когда необ ходимы неотложные диагностические и лечебные вме­
шательс 1·ва. Однако в общей врачебной пракrике такие ситуации встреча­
ются значительно реже, чем полагают специалисты. Должны насторажи­
вать внезапное ра.зв итие интенсивной головной боли (субарахноидальное 
кровоизлияние? ) : головная боль, прогрессивно нарастающая в течение не­
скольких недел ь ил и месяцев, нарушения сознания, эпилептические при­
падки (вну грнчсрепная опухоль?); наличие, наряду с цефалгией, стойкой 
очаговой иеврологичсской симптоматики, менингеального синдрома (ин­
сульт, менингит, вас кулит?). 
М11грень 
Ми гре1-1ь - одна ю наиболее распространенных форм первичной го­
ловной боли . Она проявляется периодически повторяющимися приступами 
головной боJ !И иногда пульсирующего характера чаше в одной половине 
головы (ге~ш крани я), в бол ьшинстве случаев сопровождается тошнотой, 
иногда рвотой , фото- и фонофобией и комплексом вегетативно-сосудистых 
нарушений. Мигренью страдают 10-1 5~-~ взрослого населения. У женщин 
мигрен ь наблюдается в 1,5-2 раза чаще, че~ у мужчин. Пик распростра-
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ненности этого заболевания отмечается у женщин к 40 годам, а среди 
мужчин - к 35 годам. Выделяют разные формы мигрени - мигрень без 
ауры, мигрень с аурой, детские периодические синдромы, которые могуг 
предшесrвовать или сочетаться с мигренью, ретинальную мигрень, бази­
лярную мигрень и другие варианты. 
Причины мигрени до конца не ясны. Очевидна наследственная пред­
расположенность к этому заболеваt1ию. В реализации приступов мигрени 
играет большую роль повышенная чувствительность (сенситизация) ство­
ловой тригемино-васкулярной системы. которая обусловлена дисбалансом 
нейромедиаторных и эндокринно-гуморальных механизмов. При развитии 
мигренозного приступа наблюдаются своеобразная последовательность 
реакций сосудистой системы (вазоконстрикция, затем вазодилатация) и 
локальная обратимая ишемия участков коры головного мозга. В последнее 
время активно изучается участие оксида азота в механизмах развития при­
ступа. Это заболевание можно отнести к категории осихосоматических 
расстройств, в основе которого лежит нарушение естественной биоритмо­
логической регуляции психофизиологических процессов. 
Основным проявлением мигрени являются -периодически повторяю­
щиеся приступы головной боли. Приступ мигрени может возникать в лю­
бое время суток. Головная боль часто начинается во время ночного сна, 
под утро, или сразу же после пробуждения. Частота приступов мигрени 
колеблется от нескольких за .всю жизнь, до нескольких в неделю. У боль­
шинства пациентов развивается 1-2 приступа в течение месяца. 
Довольно часто ра.иитие приступа миrрени ассоциируется с дей­
ствием разнообразных провоцирующих (триггерных) факторов. Это нару­
шения режима питания и, прежде всего, длительные перерывы в приеме 
пищи. Появление приступа может быть свюано с употреблением некото­
рых специфических продуктов (какао, шокояад, сыр, цитрусовые, алко­
голь, кофе, некоторых пищевых добавок и консервантов и др.). Известны­
ми триггерами являются нарушение продолжительности и привычного 
графика сна, действие негативных эмоций . Провоцировать приступ мигре­
ни может большое количество фа"-торов внешней среды - изменения баро­
метрического давления, интенсивная ритмическая сенсорная стимуляция . 
Известно неблагоприятное действие изменений гормональноrо фона во 
время менструации или овуляции, применение оральных контрацептивов, 
а также обострение сопутствующих заболеваний, прием сосудорасширяю­
щих средств. Однако следует заметить, что у большинства пацие1ТТОВ дей­
ствие триггеров далеко не всегда вызывает развитие приступа. Существует 
предположение, что у лиц, страдающих мигренью, нарастает готовность к 
запуску его механи1мов с обостренным восприятием стимулов внешней 
среды, изменения внутреннего состояния, иногда с непреодолимой тягой к 
определенным продуктам и пр. 
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В развитии присrупа мигрени выделяют стадию продромальных яв­
лений, ауру, стадию собственно головной боли, стадию разрешения и ста­
дию постдромальных явлений. Продромальные явления развиваются за не­
сколько часов до присrупа и наблюдаются примерно у 40% пациентов. 
Чаше всего это изменения настроения, раздражительность, отклонения 
уровня психомоторных реакций и интеллекrуальной работоспособности, 
необъяснимые изменения самочувствия - вялость, утомляемость, сонли­
вость и пр. Аура - преходящие симптомы раздражения коры головного 
мозга в результате начальных гуморально-сосудистых механизмов присту­
па - наблюдается у 10-15% больных, но не обязательно предшествует каж­
дому приступу. Иногда приступ мигрени может заканчиваться на стадии 
ауры. Чаще наблюдается зрительная аура - фотопсии, скотомы, гемиа­
нопсии, характерно появление в поле зрения мерцающей ломаной линии, 
полос, пятен, искр, тумана, искажения восприятия размеров и формы 
предметов (синдром «Алисы в Стране чудес))). В некоторых случаях раз­
виваются парестезии, которые распространяются от кончиков пальцев на 
всю верхнюю конечность, лицо, губы, язык. Могут возникать двигатель­
ные нарушения - гемипарез, преходящие речевые расстройства. 
Головная боль постепенно вырастает из ощущения дискомфорта до 
интенсивных болевых ощущений в течение 0,5-1 часа. Длительность при­
сrупа примерно составляет 12-24 часа. Головная боль обычно односторон­
няя, однако может распространяться на обе половины головы. Головная 
боль часто развивается в одной и той же половине головы, но также 
наблюдается и чередование сторон. Примерно в 50% случаев отмечается 
пульсирующий характер ГБ. Одновременно отмечается непереносимость 
яркого света, шума, запахов. Появляется тошнота и рвота, анорексия. Мо­
жет развиваться чувствительность мышц шеи и скальпа. Любая физическая 
активность закономерно приводит к усилению болезненных ощущений. 
Отмечается со1U1ивость. Интересно то, что сон может завершить приступ 
мигрени. 
Одновременно с цефалгическим синдромом развиваются признаки 
выраженной вегетативной дисфункции: озноб, повышение темпераrуры 
тела, дурнота, потливость, сердцебиение, сухость во pry, ощущение уду­
шья, зевота, дискомфорт в эпигастрии, обильное частое мочеиспускание и 
пр. Интенсивность и многообразие этих проявлений таковы, что без со­
мнений позволяют интерпретировать это состояние как вегетативный криз 
смешанного характера. Следует подчеркнуть, что приступ мигрени по су­
ществу и является наиболее ярким вариантом вегетативных пароксизмов с 
характерными генерализованными и специфическими локальными прояв­
лениями в виде мигренозного цефалгического синдрома. 
Более чем у 50% пациентов завершение присrупа мигрени происхо­
дит после сна. В некоторых случаях, особенно у детей, приступ прекраща­
ется поспе рвоты. Постдромальный период характеризуется чувством ела-
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бости, разбитости, раздражительностью, снижением концентрации внима­
ния, болезненными ощущениями в мышцах и продолжается от 1 часа до 
несколъких дней. 
Говоря об основных вариакrах мигрени, необходимо отмепrrь, что 
наряду с наличием формы мигрени с типичной аурой, имеются случаи раз­
вития типичной ауры с головной болью другого типа (головная боль 
напряжения), а также варианты появления типичной ауры без головной 
боли. 
Существуют формализованные диагностические критерии мигрени 
без ауры и мигрени с аурой. 
Мигрень без ауры 
А. По крайней мере 5 приступов боли, соответствующих пунктам 8-D 
В. Приступы боли, длящиеся 4-72 часа (нелеченные или леченные без су­
щественного успеха) 
С. Головная боль имеет, по крайней мере, 2 из следующих характеристик: 
• односторонняя локализация 
• пульсирующий характер 
• умеренная или выраженная интенсивность (з~rrрудняет привычную 
деятельность) 
• усиление при обычной физической активности 
D. Появление во время головной боли хотя бы одного из следующих симп­
томов: 
• тошнота и/или рвота 
• светобоязнь и звукобоязнь 
Е. Наличие хотя бы одного из следующих положений: 
• анамнез, соматическое и неврологическое обследование не подтвер­
ждают вторичный характер болевого синдрома и наличие какоrо­
либо иного заболевания 
• анамнез, соматическое и неврологическое обследование позволяют 
предполагать заболевание, однако оно исключается целенаправлен­
ным обследованием 
• такое заболевание имеется, однако появление приступов мигрени не 
связано с ним во времени 
Мигрень с аурой 
А. По крайней мере 2 приступа, соответствующих пункту В 
В. Головная боль сопровождается по крайней мере тремя из четырех сле­
дующих характеристик: 
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• один или более полностью обратимый симптом ауры, свидетель­
ствующий о локальной церебральной корковой и/или стволовой 
дисфункции 
• по крайней мере один симптом ауры развивается постепенно в тече­
ние более чем 4 мин или 2 и более симптома развиваются последова­
тельно 
• симптомы ауры не продолжаются fioлee 60 мин. Если их более одно­
го, прололжип:льно сть ауры увеличивается пропорционально 
• головная бо.% по11вляется вслед за аурой через определенный про­
-.~ежунж врем ,~1-• и , который не превышает 60 мин (может появиться 
одновременно с а) ро й и перед ней) 
С . Наличие хот» бы одного 1в ст:дующих положений : 
• анамне0 , со.4аТИ 4еское и ненrюлогическое обследование не подтвер­
ждRют нторич~:1,1 1i у,1р;~.ктер болево го синдро\1а и наличие какого­
:11160 liнo ro заболеванµ~ 
• <tна\t нез, соматическое и нев рологическое обследование позволяют 
предполаr·ать заболевание, однако оно исключается целенаправлен­
ным обследованием 
• такое ~аболевание нмеется . однако появление приступов мигрени не 
связано с ним во времени 
При мигрени 1'ЛРТ головно го мозга обычно не позволяет обнаружить 
каких-"1ибо признаков структурного поражения UHC. Тем не менее, такое 
обследование необходимо, если имеются отклонения при неврологическом 
обследованю1, типичный пр1кту11 мигрени появился первый раз после 40 
лет, частота или интенсивность приступов мигрени непрерывно увеличи­
вается, изменился характер соr:утствующих приступу мигрени симптомов, 
новые психиатрические симптомы возник..1и в связи с развитием приступов 
мигрени. 
Обсуждая вопросы терапевтической проr·раммы при мигрени необ­
ходимо разделять купирование собственно мигренозных приступов и про­
филакrику приступов мигрени . Для купирования приступов мигрени ши­
роко применяют l) простые и комбинированные анальгетики, 2) НПВС и 
3 ) лекарственные сред<--тва специфического действия. Для оценки эффек­
тивно<--т11 того или нного средства для лечения приступа мигрени предло­
жена совокупность специальных критериев: 
• отсутствие боли через 2 часа; 
• уменьшение головной боли от степени умеренной или сильной до 
легкой степени или ее полного отсутствия через 2 часа; 
• устоЙ 'шная эффективность во время двух из трех приступов; 
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отсутствие возвращения головной боли и необходимости дальней­
:u\: ГО приема медикаментов в пределах 24 часов после успешного ле­
чения. 
Среди простых и комбинированных анальгетиi\ОВ наиболее популяр­
ны ацетилсалициловая кислота (500-1000 мг), парацетамол (500 мг), цит­
рамон, аскофен, седаягин, метамизол, седалгин-нео, пенталгин и др. Очень 
важным условием эффективного использования зтих и других лекарствен­
ных средств является максимально ранний прием внутрь при самых пер­
вых болевых ощущениях. Дело r тем, ::i воJникающее при развитии при­
ступа мигрени нарушение регуляции мелудочно-киwечноrо тракта (га­
стростаз) препятствует нормальном) вс'"сыванию лекарственных средств. 
Преодолеть зти нарушения можно пuсредством добавления прокинетиче­
ского средства - 10 мг метоклопрамида (G. Votans. 1974). Нестероидные 
противовоспалительные средства ~· • r;tт бьгrь с успехом применены для 
купирования приступа мюрени - ,~.tклс фенак 50-100 мг (в том числе в 
форме ректальных свечеИ), •1Gу1 . µ.Jфен, нимесулид и др. НПВС можно и 
иногда необходимо также при~" •111· ь 11 с'1четании с метоклопрамидом. При 
зтом необходимо помнить о 1:0 о М< '<t. • 1 ы · П\Jбочных эффектах со стороны 
>Келудочно-кишечного тr,~;;та, r •t: ы. :tl •: -. , развитии агранулоцитоза, ар­
териальная гипотензии и п~. Д ~~! G. -..:1;:, 1"Jl"'ждсния головной боли, связан­
• юй с избыточным упоч.1·. Сж:ы 1·.~ :v: ;.: .:L '•"';:пентов, прием лекарственных 
средств должен ограничиват~.('Ч - щ я по · .:тых анальгетиков 15 днями в ме­
с,sщ, а для комбинирсваннh•Х гш.%r ·~иков - 10 днями в месяц. 
Для купирова11ю1 нри,;;1 y1:u'" "" ' р::: н и также используются лек:lр­
сrвенные сре.11СТва cneц'11 ~ •-1 •1 ;:- · 1'•J 1 с де!н . в.~:. Пер"ая группа - это препа­
раты, содержащие алкалоидhl с11ор1 .111ьи (например, зрготамина гидротарт­
рат 0,1% 15-20 капель VJIИ 1-2 мг r" таблетках). В последнее время их ис­
пользование существенно сократи .ось в связи с большой вероятностью 
побочных эффектов и пыбс~р "-'' ·' .к ' '- ' '· эффективных средств фармакотера­
fiии. 
Вторая группа средств сне1 .1ф~ческurо щ:йствия - это триnтаны. 
Триnтаны - зто совершенно h .:.:; ы; ,<г:сс •1!1еt1аратов, которые яействуют 
как агонисты 5-HTIB/ID <:ерото1-11.< :{о вь, -. рtцепторов. Основные механиз­
мы действия -q~иптанов при мигрен i сводят~.;" к сужению расширенных че­
репных зкстрацеребральных сосуд< g, оmаничению высвобождения нейро­
пеnтидов и выхода протеинов плазмы крови за пределы сосудов мозговых 
оболочек, а также к подавлению распространения болевой импульсации но 
mигеминоваскулярной системе. Ниже приведены наиболее известные 
•:редства группы триптанов: 
" Суматриптан - 25, 50, 100 мг (оральные формы, включая формы быстро­
го высвобождения), 25 мг свечи. IO, 20 мг назальный аэрозоль, 6 мг для 
подкожного введеню1; 
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• Золмитриптан - 2,5, 5 мг (оральные формы, включая дезинтегрируе-
~1ые), 2,5 , 5 мг назальный аэрозоль; 
• Наратриптан - 2,5 мг (оральные формы); 
• Ризатриптан - 1 О м г (оральные формы, включая вафельные пла<:тины); 
• Алмотриrпан - 12,5 мг (оральные формы); 
• Элетрип rа н - 20. 40 мг (оральные формы); 
• Фроватриптан - 2,5 мг (оральные формы). 
Следует под•rеркнуть, что зти лекарственные средства не являются 
универсальными анальгетиками. Их нс следует применять для лечения 
других uефалги ческих синдромов, за исключением кластерной головной 
боли . Он и эффе ктивны примерно у 60% больных с отсутствием эффекта 
НПВС и эффективны при приеме в любой момент развития приступа. Од­
нако, чем р:Iньше принят такой препарат, тем лучше его эффект. Наилуч­
ший момент времени для применения триптанов - самое начало головной 
боли. Триптаны не следует применять в момент развития ауры. Примене­
ние триптанов оелесообразно ограничивать 1 О днями в месяц. Известно, 
что суматрип rан при подкожном ввелени11 эффективен через 2 ч у 80% 
больных. Некоторые триптаны могут быть эффективны тогда, когда другие 
представ нтели это й группы не дают результата. Наблюдается некоторое 
непостоянство результата - эффективность только при двух приступах из 
трех следует рассматривать как хорошую. У триптанов имеется дозозави­
симый эффект, сопровождающийся увеличением частоты побочных эф­
фектов. 
При испол ьзовании бо,1ьшинства средств возможен рецидив голов­
ной боли - феномен усиления uефалгии после периода освобождения от 
боли или легкая головная боль на фоне приема препарата в течение 24 ча­
сов . Эта проб.1ема чаще возникает при использовании триптанов и НПВС. 
Около 15-40% пациентов, принимающих триптаны перорально, отмечают 
реuидив бо;~евого синдрома. Вторая доза триптанов в большинстве случаев 
оказывается эффективной. Если первая доза триптанов оказалась неэффек­
тивной, rrрименение второй дозы бесполезно. 
Наиболее частые побочные эффекты триптанов - симптомы диском­
форта в области грудной клетки, тошнота, дистальные парестезии, утомля­
емость и др . Применение триптанов противопоказано при нелеченной ар­
териа..1ьной гипертензии; ишемической болезни сердuа; цереброваскуляр­
ных заболеваниях (инсульт в анамнезе); синлроме Рейно; беременности и 
лактации; возрасте до 18 лет (за исключением назального аэрозоля); воз­
расте свыше 65 лет; тяжелой недостаточность печени и почек. 
Большая частота и продолжительность приступов мигрени, которые 
существенно расстраивают учебу, профессиональную деятельность и по­
вседневную акт11вность пациентов, а также наличие коморбидных наруше­
ний, опасность развития осложнений являются показаниями мя проведе-
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ния профилактического лечения. Рекомендуется изменение образа жизни и 
модификация активности, устранение действие провоцирующих факторОR. 
Основная идея и направление лечебных и профила"-тических мероприятий 
при миrрен.и - восстановление естественных механизмов 61юритмологиче­
ской регуляции психофизиологических процессов в самом широком смыс­
ле. Решение о медикаментозной профилактике доСJжно приниматься 
осмысленно и совместно врачом и пациентом при полном понимании всех 
сложностей реализации такой программы и необходимых усилий со сто­
роны самого пациента. Профилактическое лечение проводится с примене­
нием бета-адреноблокаторов, антидепрессантов, блокаторов ка.1ьциевых 
каналов, антиэпилептических средств, вазоактивных препаратов и НГШС. 
Рекомендуют ведение пациентом дневника головной бодн. 
Головная боль напряжения 
Головная боль напряжения - наиболее распространенная фор>Аа пер­
вичной головной боли, которая проявляется цефалгиче~.:" 11 м 11 1 пизодами 
продолжительностью от нескольких минут до нескол ьких с:уток. Ба.ль 
обычно двусторонняя, сжимаюшего или давяшсго характера. легкой или 
умеренной интенсивности, не усиливается пр11 обыч ной физической 
нагрузке и не сопровождается тошнотой, иногда возможн'1 фото- или фо­
нофобия. Боль появляется, как правило, вскоре после пробуждения. обна­
руживается в течение всего дня, усиливаясь или ослабевая . Характерно об­
легчение боли при положительных эмоциях и в состоянии психологиче­
ской релаксации. Усиление болей часто происходит на фоне эмоциональ­
ных переживаний. Наряду с цефалгией такие пациенты жалуются на боле­
вые ощущения или чувство напряжения или •1увство напряжения в области 
затьтка, задней ПQверхности шеи и надп,1ечий. У части пациентов обна­
руживается повышенная чувствительность или даже болезненность пери­
краниальных мышц. 
Пациенты с головной болью напряжения довольно часто жалуются 
на повышенную тревожность, плохое настроение, апатию, разражитель­
ность, плохое качество ночного сна. Такие проявления тревожных или де­
прессивных расстройств являются очень характерными и варьируют от 
легкой до тяжелой степени. Провоuируюшими факторами головной боли 
напряжения являются 1моциональный стресс и статическое мышечное 
напряжение, связанное с мительным вынужденным положением шеи и 
головы во время работы, езды в автомобиле и пр. Выделяют эпизодиче­
скую головную боль напряжения (не чаше 15 дней в течение месяца) и 
хроническую (более 15 дней в месяц). Тран<.:формация эпизодической го­
ловной боли напряжения в хроническую форму может происходить под 
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влиянием нескольких факторов. Среди nсихологических факторов наибо­
лее оnасны ситуации хронического стресса, деnрессивные и тревожные 
расстройства. Избыточное nрименение симnтоматических обезболиваю­
щих nреnаратов также является важнейшим фактором хронизации. Дис­
функция nерикраниальных мышц и nоддержание мышечного наnряжения 
сnособствуют трансформации головной боли наnряжения в хроническую 
форму. У некоторых пациентов наблюдается сочетание мигрени и голов­
ной боли наnряження 
Го.1овная боль юшряжения в значительной стеnени является психо­
генным расстроi1ст1юм. В ее развитии основную роль отводят nовышению 
чувствитс:1ыюсп1 lсенси1 юации) ноцицеnтивных структур и функцио­
на.1ыюй недостат очноС111 гор:1юзных нисходящих nроводников ствола 
мозга. Однако мноп1е за1.;лномерности пого nроцесса остаются неясными. 
Лече1те го. 'ю вной бо;~и наnряжения в первую очередь nредnолагает 
профилактику и коррекнию эмоциональных, тревожно-депрессивных, 
игюхон.::.рнческн" 11 со\\атоформны.'( нарушений. Необходимы выявление, 
профилакл•ка и ле чешн: напряжения перикраниальных, шейных мышц. 
'>fускулатуры 11.1ечево.-о пояса. Важнейшей задачей также является предот­
вращение лекарственного аб)'зуса, то есть, развития медикаментозно­
индуцироnанно ii 1 оловной боли. Все ло уменьшает вероятность транс­
формации головнuй боли напряжения в хроническую форму. 
Пациентам рекомендуют изменение образа жизни и оnтимизацию 
нагрузок, устранение провоцирующих фюсгоров. Эпизодически nрименя­
ются простые и комбинированные анальгетики, НПВС. Целесообразно 
курсовое .1ечение м1юрепаксантами (толперизон, тизанидин). В некоторых 
случаях \Южет потребова1ъся назначение антидеnрессантов (амитриnти­
лин, ингибиторы обратного захвата серотонина - пароксетин, флуоксетин, 
сертралин и пр., селе~,..-ивные ингибиторы обратного захвата серотонина и 
норадреналина - дулоксетин и др.). С профилактической целью применя­
ются бета-адреноблокаторы, блокаторы кальциевых каналов. Рекомендуют 
немедикаментозные методы: релаксационную и nоведенческую тераnию, 
биологи<rескую обратную связь, акуnунктуру, массаж, мануальную тера-
11ию. 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Женщина 24 лет с 1 О-летнего возраста страдает приступами голов­
ной бо:1и, которые слу•1аются 3-4 раза в месяц. Развитию nристуnа це­
фа.пгии обычно 11rедшествует ухудшение настроения, чувство nодавленно-
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сти. Иногда развитие приступа можно связать с физическим и эмоцио­
нальным напряжением, недосыпанием. Обычно на фоне такого состояния 
появляется нече-п<ость восприятия контуров предметов и мерцающая ло­
маная линия в правом поле зрения. Вслед за этим возникает и постепенно 
усиливается боль разламывающего хараю·ера в области виска и глазного 
яблока слева, которая затем приобретает пульсирующий характер. Появля­
ется светобоязнь, непереносимость яркого света и шума. запахов, стано­
вится трудно говорить. При осмотре в момент приступа обращает на себя 
внимание бледность лица, синева под глазами. АД 115/80 мм рт. ст., пульс 
72, ритмичный. Приступы возникают в различно время суток и длятся не­
сколько часов, обычно заканчиваются тошнотой и рвотой. Прием параце­
тамола или метамизола оказывает незначительный Jффект. Если удается 
заснуть, головная боль обычно проходит. Очаговой неврологической 
симптоматики не обнаруживается. В межприступном периоде часто отме­
чается лабильность пульса, склонность к тахикардии при незначительной 
нагрузке, орто- или клиностатические реакции в виде сердцебиения, шума 
в голове и головокружения, чувство напряжения и затрудненного дыхания, 
метеочувствительность. На рентгенограммах черепа отклонений не выяв­
нено. У матери па11иентки длительное время наблюдаются приступообраз­
ные головные боли, которые обычно предшествуют месячным. 
• Перечислите ведущие неврологические расстройС1 ва. 
• Как следует интерпретировать зрительные расстройства перед разви-
тием головной боли? 
• Какие стадии можно выделить в развитии приступов ? 
• Какие признаки свидетельствуют о мигренозном хараю·ере болей? 
• Сформулируйте предварительный клини•fеский диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Назовите необходимые методы инструментального обследования и 
их назначение. 
• Назовите основные клинические формы мигрени. 
• Какой характер цефалгии можно предполагать у мап:ри пациентки? 
• Перечислите фаt..торы, которые способствуют развитию приступов. 
• Что такое мигренозный статус? 
• Опишите способы купирования мигренозных приступов. 
• Опишите тактику и основные компоненты терапии в межприступном 
периоде. 
• Определите прогноз заболевания. 
• Сформулируйте профилактические рекомендации. 
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ИНФЕКЦИОННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
Инфекционно-воспалительные поражения нервной системы чрезвы­
чайно разнообразны и могут бьrгь классифицированы по локализации и 
характеру воспалительного процесса, виду возбудителя и другим призна­
кам. Однако данную группу nатогюгических состояний объединяет глав­
ный определяющий признак - поражение нервной системы в результате 
неrюсреп.ственного воздействия инфекционных агентов . 
Сrеди основных клинических вариантов традиционно вьщеляют ме­
нингит (инфекционно-воспалительное поражение нервной системы с пре­
имущественным вовлечением мягких мозговых оболочек) и энцефш~ит (с 
преимущественным поражением вещества мозга. Следует отметить, что 
такое деление имеет достаточно условный характер, поскольку изолиро­
ванное поражение оболочек мозга, как и мозгового вещества без вовлече­
ння близлежащих структур невиможно. Реже встречаются инфекционно­
воспалительные поражения спинного мозга, его оболочек, корешков спин­
ного мозга, периферических нервов, спинномозговых ганглиев (миелит, 
эпидурит, радикулит, ганглионеврит и др.). По этиологии различают бак­
териальные. вирусные, грибковые и протозойные поражения нервной си­
стемы. 
Инфекционно-воспа.1ительные заболевания ЦНС обычно протекают 
с общеинфекционньLч симптомокомrшексом, развитием общемозговых и 
очаговых нсвро,1огических нарушений. изменениями цереброспинальной 
JICUдh·ocmu. К симптомам общсинфекционного характера относят повыше­
ние температуры тела, характерные воспалительные изменения крови 
(лейкоцитоз, увеличение СОЭ и др.), боли в мышцах и суставах, ощущение 
жара и озноб, кожные высыпания и пр. 
Среди общемозговых нарушений самым важным является менинге­
альный синдро111 (синдром раздражения мозговых оболочек). Для него ха­
рактеры распространенная, нередко быстро нарастающая интенсивная го­
ловная боль. Болевые ощущения мoryr распространяться вдоль позвоноч­
ника до поясницы и нижних конечностей. Возникает болезненность при 
движении глазных яблок. Наблюдается тошнота и рвота, общая гиnересте­
зия. При этом яркий свет, запахи, шум и тактильные раздражения при 
осмотре пациента усиливают болезненные ощущения и становятся непере­
носимы. При раздражении мозговых оболочек возникают характерные ме­
нингеальные симптомы. Наибслее частой является ригидность шейных 
мышц, которая обнаруживается при пассивном сгибании шеи и наклоне 
головы к грудине. Несколько реже встречаются симптомы Керниrа, Бруд­
зинского и некоторые другие . В некоторых случаях формируется харак­
терная менингеальная поза, когда голова пациента запрокинута, живот 
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втянуr, а ноги подтянуrы к животу. Возможно угнетение сознания вплоть 
до сопора и комы. Реже наблюдается психомоторное возбуждение, бред и 
галлюцинации. Иногда может развиваться судорожный синдром, чаще это 
наблюдается у детей. 
Очаговые неврологические расстройства разнообразны и зависят от 
локализации и характера воспалительного процесса. Чаще всего при ин­
фекционно-воспалительных заболеваниях ЦНС наблюдается анизорефлек­
сия или гемипарезы, асимметрия функций мимических мышц, глазодвига­
тельные расстройства, нарушения речи, реже экстрапирамидные расстрой­
ства или нарушения чувствительности. 
Инфекционно-воспалительные заболевания ЦНС сопровождаются 
характерными изменениями цереброспинальной жидкости (ЦСЖ), где на 
первый план выходит увеличение количества клеток - нейтрофилов или 
лимфоцитов. В некоторых случаях в ликворе может бьrrь обнаружен воз­
будитель заболевания. Кроме того, обычно наблюдаются повышение дав­
ления ликвора, изменения его цвета и прозрачности, некоторое увеличение 
количества белка. Распознавание многих инфекционных поражений нерв­
ной системы может облегчить проведение бактериологических, серологи­
ческих тестов или вирусологических исследований ЦСЖ и крови. 
Менингиты 
Менингит - инфекционно-воспалительное заболевание с преимуще­
ственным поражением оболочек головного и спинного мозга. Возбудите­
лями этого заболевания могут бьrrь бактерии, вирусы, грибы, простейшие 
и пр. Заболевание может быть первичным, когда развивается без предше­
ствующей общей инфекции и вторичным, что означает развитие менингита 
как осложнения локализованной или системной инфекции. В зависимости 
от характера воспалительного процесса в оболочках мозга и изменений 
ЦСЖ различают гнойные (как правило - бактериальные) и серозные (как 
правило - вирусные) менингиты. Проникновение инфекции в полость че­
репа может происходить гематогенным путем (при бактериемии), пери­
невральным или лимфогенным (при инфекции придаточных пазух носа, 
среднего уха или орбиты), а также контактным (при черепно-мозговой 
травме и ликворее) путями. 
Морфологические изменения при менингитах (воспалительная ин­
фильтрация) развиваются в основном в мягких мозговых оболочках, эпен­
диме, прилежащих слоях мозгового вещества и сосудистых сплетениях 
желудочков мозга. Субарахноидальное пространство заполняется гнойным 
или относительно прозрачным ликвором. Наблюдается отек головного 
мозга и преимущественно внутренняя гидроцефа..1ия. Сгущение воспали-
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тельного экссудата может создать препятствие для циркуляцик ЦСЖ. Сре- · 
ди основных механизмов поражения головного мозга при менинnrrах сле­
дует отметить интоксикацию, нарушение проницаемости гемаtоэнцефали­
ческого барьера, отек головного мозга и повышение внутричерепного дав­
ления, нарушения циркуляции ЦСЖ с окклюзионными расстройствами, 
развитие очагов вторичного ишемического поражения головного мозга. 
Непосредственной причиной гибели пациентов при менингитах могут 
быть выраженная внутричерепная гипертензия и дислокационные наруше­
ния, инфекцнонно-токсический шок. 
Клиническая картина менингитов независимо от этиологии довольно 
хара1<1 ерна. Она в обязательном порядке складывается из 1) общеинфекци­
ошюго и 2j менингеального симптомокомплексов, а также 3) воспалитель­
ных изменений ЦСЖ. При менингитах доминируют признаки раздражения 
мозговых оболочек и другие обшемозrовые расстройства. Возможные 
симптомы очагового пораженип головного мозга на этом фоне обычно 
уходят на второй план. При этом следует подчеркнуть, что последним и 
решающим критерием диагноза менингита все же являются воспалитель­
ные изменения ЦСЖ. Наличие в неврологическом (.,'Татусе признаков раз­
дражения мозговых оболочек при отсутствии воспалительных изменений 
ликвора принято называть 1не11и11гизмом. Основанием для исследования 
ЦСЖ следует считать наличие менингеального синдрома и признаков ин­
фекционного процесса. При гнойных менингитах в ЦСЖ обнаруживаются 
в основно:.1 нейqюфилы, обычно несколько тысяч в l мкл, что и определя­
ет изменение цвета и прозрачности ликвора. Однако характер плеоцитоза 
зависит от стадии болезни. В самых ранних стадиях воспалительного по­
ражею1я оболочек могут преобладать лимфоциты. В стадии выздоровле­
ния, одновременно с уменьшением количества клеток, также обнаружива­
ются в основном лимфоциты. При серозных менингитах наблюдается 
лимфоцитарный плеоцитоз (несколько десятков или сотен клеток в l мкл), 
при этом цвет и прозрачность ликвора существенно не меняются. 
Менингококковый менингит 
Менингококковая инфекция передается капельным путем. Необхо­
димо по~шить о том, что менингококковый (гнойный) менингоэнцефалит -
это только один из вариантов менингококковой инфекции. Заболевание 
встречается у людей всех возрастных групп, однако чаще всего у детей и 
лиц молодого возраста. Менингококковый менингит характеризуется ост­
рым и бурным началом с высокой температурой и выраженным менинrе­
альным синдромом. У пациентов возникает интенсивная головная боль, 
тошнота и рвота, могут быть боли в спине или пояснице. Постепенно раз­
вивается спутанность сознания, иногда возникает делирий. У некоторых 
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пациентов развиваются эпилептические судорожные припадки. Характер­
ной особенностью заболевания является геморрагическая сыпь в области 
живота, ягодиц, на бедрах и голенях. ЦСЖ обычно с первого дня заболева­
ния муrная, содержит несколько сотен или тысяч клеток - преимуще­
ственно нейтрофилов в 1 мкл. В клетках мoryr быть выявлены менин­
гококки. Кроме того, в ЦСЖ увеличено количество белка, давление ее по­
вышено. Менингококковый менингит протекает тяжело, однако при адек­
ватном лечении в большинстве случаев наступает выздоровление. Опас­
ными осложнениями заболевания являются бактериальный (эндотоксиче­
ский) шок и синдром Уотерхауса-Фридериксена (острая надпочечниковая 
недостаточность, обусловленная разрушением коркового слоя надпочеч­
ников). 
Менингит, вызываемый вирусами Коксаки и ЕСНО 
Это серозный менингит, которым болеют преимущественно дети до 
15 лет. Механизм передачи инфекции - фекально-оральный. Заболевание 
начинается остро и протекает со всеми характерными признаками: темпе­
ратурой, сильной головной болью, тошнотой и рвотой, выраженными ме­
нингеальными симптомами. Лицо пациентов обычно гиперемировано, 
наблюдаются инъекция сосудов склер, конъюнктивит, герпетические вы­
сыпания на губах. Давление ЦСЖ повышено, в ней определяется лимфо­
цитарный плеоцитоз, некоторое увеличение уровня белка. Диагноз под­
тверждается увеличением титра противовирусных антител в сыворотке 
крови и .1икворе. Течение этого заболевания благоприятное, однако в 10-
40% случаев оно протекает с рецидивами. 
Менингит, вызываемый вирусом эпидемического паротита 
Это острый серозный менингит, который развивается чаще всего на 
фоне паротита или вслед за ним . Заболеванию подвержены в основном де­
ти дошкольного и школьного возраста. Паротитный менингит развивается 
остро и сопровождается значительным повышением температуры тела, ин­
тенсивной головной болью, многократной рвотой. Определяются умерен­
ные менингеальные симптомы. В некоторых случаях наступает угнетение 
сознания, появляются галлюцинации. Иногда развивается судорожный 
синдром. Очаговая неврологическая симптоматика встречается редко. 
Наблюдается значительное повышение давления ЦСЖ. В ликворе обнару­
живаются преимущественно лимфоциты - несколько сотен или тысяч в l 
мкл. В установлении точной этиологии менингита большое значение име­
ют серологические тесты. Самочувствие пациентов обычно значительно 
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улучшается в пределах одной-двух недель. Среди осложнений паротитной 
инфекuии встречаются панкреатит и орхит. 
Туберкулезный менингит 
Источник туберкулезной инфекции обычно локализуется в легких 
или бронхиальных лимфатических узлах. Поражение оболочек мозга про­
исходит ге!'>tатогенным путем. При туберкулезном менингите набтодается 
образование множества милиарных бугорков на мягких мозговых оболоч­
ках и серозно-фибринозного экссудата в субарахноидальном пространстве. 
Воспалительные изменения наиболее выражены на основании мозга, что и 
определяет некоторые особенности клиники заболевания. Туберкулезное 
воспаление оболочек мозга с вовлечением сосудистых сплетений и эпен­
димы желудочков, возникновение спаечных и склеротических изменений 
способствуют развитию грубых нарушений ликвороциркуляции и гидро­
цсфалин. Для туберкулезного менингита характерно медпенное развитие 
симптомов. В продромальном периоде отмечаются общее недомогание, 
повышенная утомляемость, снижение аппетита, изменение настроения, 
дневная сонливость, субфебрильная температура, головные боли. Разви­
тию симптомов менингита могут предшествовать нарушения когнитивных 
функций и поведения. Продолжительность этого периода может оставлять 
несколько недель. Затем состояние пациентов резко ухудшается, обнару­
живаются признаки раздражения мозговых оболочек и значительное по­
вышение температуры тела. На этом этапе хара~.1ерно появление симпто­
мов поражения черепных нервов (отводящего, глазодвигательного, лице­
вого, преддверно-улиткового). Возможно появление и других синдромов 
очагового поражения мозга, судорожных припадков. При отсутствии адек­
ватного лечения состояние пациентов неуклонно ухудшается, развиваются 
глубокие нарушения созн<>.ния. Летальный исход в таких обстоятельствах 
может наступить в течение 4-8 недель. 
При исследовании ЦСЖ определяется умеренный плеоцитоз (внача­
ле преимущественно нейтрофильный, а затем - лимфоцитарный) - 600-800 
клеток в 1 мкл. Кроме того, обнаруживаются повышение ликворного дав­
ления и содержания белка, а также снижение концентрации глюкозы. При 
хранении жидкости в пробирке в течение 12-24 часов часто происходит 
выпадение нежной фибриновой паутинообразной сеточки, которая по 
форме напоминает опрокинутую елку. Диагноз подтверждается выявлени­
ем в ликворе микобактерий туберкулеза (примерно в 2/3 случаев). При по­
дозрении о туберкулезном менингите необходимо провести дополнитель­
ное обследование пациента с целью установления первичного очага ин­
фекции. Упо~шнание в анамнезе о перенесенном туберкулезе имеется не­
часто - только в 10-50% случаев. При КТ и МРТ обследовании нередко 
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обнаруживаются утолщение мозговых оболочек в области основания моз­
га, гидроцефалия, зоны вторичного ишемического поражения мозга, 1)'-
беркулемы или 'I)'беркулезные абсцессы. Летальность пациентов с 'I)'бер­
кулезным менингитом остается достаточно высокой - около 10%. Однако 
раннее распознавание хара"'Тера менингита и своевременное начало спе­
цифической терапии существенно повышают шансы на выздоровление. 
Энцефалиты 
При энцефалитах преобладает поражение нещеспа мозга. тем не ме­
нее, они почти всегда протекают с воспалительными изменениями в спин­
ном мозге, оболочках и ЦСЖ, что во многих случаях позволяет термино­
логически определить эти состояния как менингоэнцефалит или энцефа­
ломиелит. Энцефалиты принято подразделять на первичные 11 ВТ<'jН1чные. 
Первичные энцефалиты возникают как самостоятельное и непосредствен­
ное инфекционно-воспалительное поражение ЦНС в результате проникно­
вения инфекции через гематоэнцефалический барьер. Вторн•~ные энuефа­
литы (пост- или параинфекционные) характеризуются в основном опосре­
дованным поражением ЦНС с участием аутоиммунных и токсико­
метаболических и часто неспецифических механизмов . 
Первичные острые энцефалиты в большинстве случаев вызываются 
вирусами, но могут иметь и другую этиологию. По распространенности 
патологического процесса энцефалиты подразделяю~· на лейкоэнцефа.питы 
(с преимущественным поражением белого вещеt,1ва - подострые прогрес­
сирующие энцефалиты) и полиоэнцефалиты (с преимущественным пора­
жением серого вещества - полиомиелит, энцефалит Экономо) . 
Классификация энцефалитов 
I. Энцефалиты первичные 
l. Вирусные 
Арбовирусные, сезонные 
• Клещевой весенне-летний 
Комариный японский 
• Австралийский долины Муррея 
• Американский Сент-Луис 
Вирусные полисезонные 
• Энтеровирусные Коксаки и ЕСНО 
Герпетический 
• При бешенстве 
• Ретровирусные (при нейроспиде и др.) 
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Вызванные неизвестным вирусом 
• Энцефашп Эконома 
2. Микробные и риккетсиозные 
• При нейросифилисе 
• Присыпном тифе 
• Нейроборрелиоз (болезнь Лайма) 
II. Энцефалиты вторичные 
1. Вирусные 
При кори 
При ветряной оспе 
• При краснухе 
~ Пап0Бавирус•1ые (Г1рогрессирующая мультифокальная лейко­
энцс:::фалоnатия ), цитомеrаловирусные и пр. 
2. Поствающнальные 
3. Микробные и риккетсио:шые 
• Стафилококковый 
Стреrтгококковый 
Малярийный 
• Токсоплазмозный 
Ill . Энцефалиты, вызванные медленными инфекциями 
Подострый скж:розирующий паюнцефалит 
Прионные заболевания (болезнь Крейтцфельдта-Якоба и пр.). 
Клини,1ес1<:ая картина таких заболеваний складывается из уже из­
вестных симптомокомплексов: общеинфекционного, общемозrовых нару­
шений (в тo:vr числе менингеального синдром а), синдрома очаговых пора­
жений ЦНС и изменений ликвора. Однако среди клинических проявлений 
энцефалита значительное место (иногда доминирующее) занимают при­
знаки локального поражения мозга: парезы конечностей и нарушения чув­
ствительности, рас1.-тройства речи и функций черепных нервов, атаксия, 
нарушения психических функций и т.д. 
В ЦСЖ при энцефалитах может обнаруживаться лимфоцитарный 
плеоцитоз (несколько сотен ю1еток в 1 мкл), умеренное повышение белка, 
повышении ликворного давления. При 1·еморрагических лейкоэнцефалитах 
в ЦСЖ могут присутствовать эритроциты. При КТ и МРТ обследовании 
обычно выявляются очаги воспалительного поражения мозга с признаками 
отека мозга и деформацией ликворосодержащих пространств. Точный диа­
гноз помогают установить серологические тесты с ликвором и сывороткой 
крови. Однако нередко они подтверждают диагноз ретроспективно. При­
мерно в 50% случаев конкретная этиология острого вирусного энцефалита 
остается неизвестной. 
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Герпетический энцефалит 
Герпетический энцефалит вызывается вирусом простого герпеса. Он 
является одним из наиболее опасных вариантов герпетической инфекции. 
Заболевание встречается во всех странах мира и может возникать в любом 
возрасте. Примерно в трети случаев герпетический энцефалит (в основном 
у лиц молодого возраста) является результатом первичной инфекции, а в 
остальных двух третях наблюдений он развивается вследствие реактива­
ции латентной инфекции. Больные с герпетическим энцефалитом не пред­
ставляют опасности для окружающих как источник инфекции и не требу­
ют изоляции. 
Герпетический энцефалит представляет собой асимметрично разви­
вающийся некротизирующий геморрагический воспалительный процесс с 
явлениями лимфоцитарной и плазмоцитарной инфильтрации. Поражаются 
преимущественно медиальные отделы височных долей и базальные отделы 
лобных долей с вовлечением главным образом серого и, в меньшей степе­
ни, белого вещества мозга. 
Заболевание начинается с появления гипертермии, головной бол и, 
тошноты и рвоты. У большинства пациентов обнаруживаются отчетливые 
менингеальные симптомы. У них может достаточно быстро наступить 
угнетение сознания вплоть до сопора или комы. Возможно ра.1витие эпи­
лептических приступов и даже эпилептического статуса. Преимуществен­
ное поражение височной и лобной долей определяют характерную очаго­
вую симптоматику при герпетическом энцефалите. Возникают нарушения 
психических функций и поведения (расстройства речи, памяти и пр.), 
нарушения обоняния, вкуса, вегетативные дисфункции, а также сложные 
парциальные припадки височного происхождения. Также могут наблю­
даться гемипарезы, нарушения полей зрения и функций черепных нервов. 
Следует отметить, что герпетические высыпания в области губ не являют­
ся доказательством герпетической этиологии энцефалита и могут наблю­
даться при разных простудных и воспалительных заболеваниях. Герпети­
ческий энцефалит протекает тяжело и даже при проведении этиотропной 
терапии состояние пациентов в течение нескольких дней или недель может 
оставаться без улучшения. 
В ЦСЖ отмечается лимфоцитарный или смешанный лимфоцитарно­
нейтрофильный плеоцитоз, умеренное повышение белка. У некоторых па­
циентов в ликворе обнаруживаются эритроциты и ксантохромия. В неко­
торых случаях (5-10% наблюдений) каких-либо существенных отклонений, 
особенно вначале заболевания выявить не удается. КТ или МРТ обследо­
вание спустя несколько дней от возникновения первых признаков энцефа­
лита позволяет выявить зоны пониженной плотности в височных и лобных 
отделах мозга с участками гиперденсивного характера, что может свиде­
тельствовать о некротических и геморрагических изменениях в тканях 
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мозга. Необходимо отметить, что клиническая симптоматика, а также дан­
ные инструментальных методов исследования не позволяют надежно раз­
граничить этиологию энцефалита, как впрочем, и сразу же дифференциро­
вать это заболевание с другими острыми сосудистыми или токсико­
метаболическими поражениями ЦНС. Результаты некоторых серологиче­
ских исследований крови и ЦСЖ, кроме полимеразной цепной реакции, 
становятся известны слишком поздно, чтобы служить основанием ДJIЯ 
начала специфической терапии. Поэтому лечение противовирусными пре­
паратами (ацикловир) необходимо начинать как можно раньше при ма­
лейшем подозрении о герпетическом энцефалите, то есть практически в 
каждом случае тяжело протекающего энцефалита неясной этиологии. Ле­
тальность при герпетическом энцефалите на фоне применения противови­
русных препаратов в последнее время снизилась до 28%. Однако примерно 
у половины пациентов при благоприятном исходе заболевания имеются 
рсзидуальные неврологические расстройства - нарушения памяти, речи, 
психические расстройства, эпилептический синдром, двигательные рас­
стройства и пр. 
КлещеБой весенне-летний энцефалит 
Заболевание распространено в районах Дальнего Востока, Сибири, 
Урала, а также в некоторых частях Европы. Клещевой энцефалит вызыва­
ется вирусом, который попадает в кровь пациента при укусе клеща. Другой 
путь заражения - алиментарный и связан с употреблением в пищу сырого 
козьего молока. В то же время сами больные клещевым энцефалитом 
опасности для окружающих нс представляют. В эндемических очагах 
только 0,5-5% клещей являются носителями вируса. Заболевание вызывает 
стойкий иммунитет, который сохраняется в течение всей жизни. 
После укуса клеща вирус попадает в кожу и подкожную клетчатку, 
где размножается и затем проникает в кровь. Инкубационный период со­
ставляет 8-20 дней. Воспапительные изменения и дегенеративные измене­
ния при клещевом энцефалите обнаруживаются в передних рогах шейного 
утолщения спинного мозга, в области двигательных ядер ствола мозга, в 
коре полушарий, подкорковых образованиях и мозжечке. 
Заболевание начинается, как правило, остро с подъема температуры, 
озноба, болей в мышцах, головной боли, тошноты и рвоты. В некоторых 
случаях возможно развитие оглушения и делирия. Появляются менинге­
альные симптомы и вслед за этим возникают вялые параличи мышц плече­
вого пояса. Из-за слабости мышц шеи голова пациента свисает, может 
также появиться бульбарный синдром с дизартрией, дисфагией и дисфони­
ей. В крови обнаруживается лейкоцитоз, повышение СОЭ. При исс.ледова-
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нии ЦСЖ отмечается умеренный лимфоцитарный плеоцитоз, повышение 
уровня белка. 
Самочувствие улучшается к концу второй недели. В дальнейшем 
происходит постепенное восстановление двигательных функций, которое в 
некоторых случаях может бьпь неполным. Такое течение клещевого энце­
фалита напоминает полиомиелит. Заболевание также может протекать как 
менингит или менингоэнцефалит с преобладанием общемозговых наруше­
ний. В дальнейшем может развиться кожевниковская эпилепсия. При этом 
состоянии наблюдаются постоянные миоклонические подергивания в от­
дельных группах мышц, на этом фоне периодически возникают генерали­
зованные судорожные приступы. Существует вариант клещевого энцефа­
лита с двухволновым течением. 
В распознавании клещевого энцефалита большое зна<fсние имеет 
анамнез с упоминанием о пребывании на эпидемически небезопасной тер­
ритории и укусе клеща. Характерная клиника с вялыми паралича!'.fи мышц 
шеи, плечевого пояса и бульбарной мускулатуры позволяют заподозрить 
клещевой энцефалит. Серологические тесты rюдтверждают диагноз. Диф­
ференциальный диагноз в таких обстоятельствах необходимо проводить с 
нейроборрелиозом, который также может возникнуть после укуса клеща и 
иногда имеет близкие клинические симптомы. Дальневосточный вариант 
клещевого энцефалита протекает тяжело, летальность при этом достигает 
30%. Европейские формы заболевания имеют более благоприятный про­
гноз. Адекватного этиотропного лечения при данном заболевании не су­
ществует. Поэтому для людей с большим риском инфицированич огромное 
значение имеет своевременная вакцинация. После укус'1 клеща внугримы­
шечно вводят противоклещевой гамма-глобулин (3 мл взрослым и 2 мл де­
тям 10-15 лет), дозу можно вводить повторно через неделю . 
Эпидемический энцефалит Экономо 
Это заболевание в настоящее время не диагностируется. Однако в 
конце первой мировой войны оно носило эпидемический характер. Возбу­
дитель энцефалита Экономо не идентифицирован, хотя есть основания 
предполагать, что он имеет вирусную природу . Характерными проявлени­
ями болезни считают гиперсомнию и глазодвигательные расстройства (ди­
плопия, реже надъядерная офтальмоплегия), что указьшает на преимуще­
ственное поражение среднего мозга. Именно поэтому энцефалит Эконома 
называют летаргическим энцефалитом. Острая стадн.11, как правило, закан­
чивалась выздоровлением , но вслед за этим постепенно формировалась 
картина симптомокомплекса паркинсонизма. 
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Принципы комruiексной терапии менингитов и энцефалитов 
Основой комплексного лечения инфекционно-воспалительных по­
ражений нервной системы является специфическая этиотропная терапия. 
Естественно, что она должна быть назначена как можно раньше. При от­
сутствии сведений о конкретном возбудителе заболевания и его чувстви­
тельности к антибиотикам или противовирусным средствам, лечение 
начинают с проведения эмпирической терапии. В дальнейшем возможна 
коррекция назначений с учетом чувС1вительности вьщеленного штамма и 
достигнутого клинического эффекта. 
В лечении гнойных менингито в большое значение имеет правиль­
ный выбор а•пибиотиков, с1юсоб11ых в достаточном количестве проникать 
через rематоэнцефапическнй 6арьер. У взрослых людей препаратами вы­
бора для эм11ир 1-1ческой тсраrJИи и после определения возбудителя являют­
ся ампициллин, цефалоспорины третьего и четвертого поколений (цефта­
зидим, цефотаксим, цефтриа1;сон, цефеrшм), канамицин, рифампицин, rен­
тамицин, :занкомицин, мероненем и др. С учетом высокой эффективности 
современных антибиотиков необходимость в эндолюмбальном введении 
антибиотиков отсутствует. Обычно рекомендуют внутривенное введение 
препаратов. Внутр11мышечное назначение антибиотиков допустимо в 
нетяжелых случаях . А нт11бактериа;1ьную терапию обычно продолжают 7-
1 О дней после нормализации темпераrуры . Перед отменой антибиотиков 
обычно проводят контрольное исследование ЦСЖ. Наличие в ликворе ме­
нее 100 клеток (нс менее 75% из них должны быть лимфоцитами) является 
условием отмены антибиотиков. 
Для лечения rуберкулезного менингита одновременно назначают 
сразу несколько препаратов: изониазид, рифампицин и пиразинамид. Ле­
чение проводят длительно - несколько месяцев. Для предотвращения изо­
ниазидовой полиневропатии дополнительно вводят витамин 8 6• 
Лечение большинства серозных менингитов - симптоматическое и 
патогенетическое . При герпетическом менингоэнцефалите препаратом вы­
бора является ацикловир (виролекс, зовиракс). Он обладает достаточно уз­
ким спектром активности, оказывая эффект на вирусы простого герпеса и 
другие вирусы герпетической группы. Продолжительность лечения долж­
на составлять не менее 10- 14 дней . 
Д.1я коррекции отека мозга и повышенного внутричерепного давле­
ния прибегают к повторному введению маннитола, лазикса и дексаметазо­
на. При этом необходим тщатеш,ный контроль водного, электролитного и 
кислотно-основного баланса. В остром периоде заболевания обычно про­
водят детоксикаrшонную терапию с введением гемодеза и других извест­
ных препаратов. Практически всем пациентам назначают анальгетики раз­
ных групп с учетом характера и выраженности цефалгического синдрома. 
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Большое значение придается своевременному распознаванию и 
адекватной терапии осложнений системного характера - шока, ДВС­
синдрома, инфаркта миокарда, нарушений сердечного ритма, пневмонии, 
тромбоэмболических осложнений. 
При судорожном синдроме внутривенно вводят диазепам, затем для 
предотвращения повторения приступов в остром периоде заболевания 
возможно применение карбамазепина. В то же время назначение антиэпи­
леrrrических средств всем пациентам с целью профилактики развития эпи­
лептического синдрома в отдаленном периоде нецелесообразно. 
В остром и восстановительном периоде инфекцнонно-
воспалительных поражений ЦНС применяют метаболические и вазоактив­
ные препараты, витамины. Большое значение имеет полноценная реабили­
тация пациентов с участием специалистов смежных областей медицинской 
практики. 
Абсцессы головного мозга 
Абсцесс головного мозга - это ограниченное скоm1ение гноя в веще­
стве головного мозга. Как правило, это исход очагового менингоэнцефали­
та с расплавлением мозговой ткани. Причиной развития абсцесса мозга яв­
ляется распространение инфекции, которая может оказаться в полости че­
репа контактным путем (например, при воспалительных заболеваниях 
среднего уха), гематогенным путем (метастатические абсцессы) и •1ерез 
патологическое сообщение между полостью черепа и внешней средой 
(например, при открытых и проникающих ЧМТ). 
Формирование мозгового абсцесса проходит в несколько стадий. 
Первая стадия - это развитие очагового энцефалита. Затем происходит 
расплавление мозговой ткани и образование гнойника. После этого наблю­
дается постепенное формирование соединительнотканной капсулы абсцес­
са. В процессе развития абсцесса существует опасность прорыва его со­
держимого в желудочки мозга с возникновением вентрикулита, нарастани­
ем отека мозга и внутричерепного давления, возникновения дислокацион­
ных осложнений, которые и приводят к гибели пациента. 
Клиническая картина абсцесса складывается из общеинфекционных 
симrrrомов, признаков нарастающей внутричерепной гипертензии и разно­
образных очаговых неврологических расстройств, которые соответствуют 
локализации абсцесса. Указанная симптоматика обычно развивается по­
степенно. В наиболее типичных случаях признаки инфекционного процес­
са постепенно затухают, и на этом фоне происходит нарастание признаков 
внутричерепной гипертензии и появление очаговых неврологических рас­
стройств, что напоминает картину опухоли мозга. Moryr появляться эпи­
лептические припадки (у 30% пациентов). Большинство пациентов жалу-
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ются на головную боль, которая иногда сопровождается тошнотой и рво­
той. У многих развивается угнетение сознания. Иногда обнаруживаются 
симптомы раздражения мозговых оболочек. Изменения ЦСЖ обычно не­
специфичны и чаще всего сводятся к увеличению белка и незначительному 
увеличению количества клеток. 
Подозрение об абсцессе мозга должно возникать при наличии очага 
хронической инфекции, нарастании общемозговых расстройств и появле­
нии признаков локального поражения мозга (включая феномены раздра­
жения - эпилептические приступы). Исследование ЦСЖ при подозрении 
об абсцессе мозга не рекомендуется, поскольку эта процедура увеличивает 
риск дислокационных осложнений. На глазном дне довольно часто обна­
руживаются косвенные признаки повышения внутричерепного давления. 
Эхоэнцефалоскопия может выявить смещение срединного сигнала, что 
подтверждает наличие объемного процесса в одном из полушариев мозга. 
Однако радикальным решением проблемы диагностики абсцессов мозга 
является своевременное выполнение КТ или МРТ обследования. Эти мето­
ды нейровизуализации позволяют установить точную локализацию аб­
сцесса и его размеры, наличие капсулы, проследить стадии его развития, 
обнаружип, признаки дислокационных осложнений и другие особенности 
поражения мозга. Для получения более четких изображений можно прове­
сти КТ с контрастированием. Примерно в 15% случаев при таком обследо­
вании обнаруживаются множественные абсцессы мозга. Церебральная ан­
гиография также достаточно часто позволяет выявить объемное поражение 
мозга со смещением церебральных артерий и наличием бессосудистого 
участка мозга. !3 периферической крови можно обнаружить лейкоцитоз и 
увеличение СОЭ, однако эти данные не являются специфичными для диа­
гностики абсцессов мозга. Большое значение имеет целенаправленный по­
иск предполагаемых источников инфекции: пневмонии, воспалительных 
заболеваний среднего уха, фронтита, гайморита, заболеваний полости рта, 
воспалительных поражений волосистой части головы и мягких тканей ли­
ца и шеи, открытых и проникаюших черепно-мозговых повреждений с 
ликвореей и пр. Абсцессы мозга необходимо дифференцировать, прежде 
всего, с опухолевыми и паразитарными поражениями. 
При подозрении об абсцессе мозга сразу же назначают антибактери­
альную терапию. При этом необходимо учитывать спектр активности пре­
паратов и их способность проникать через гематоэнцефалический барьер и 
капсулу абсцесса. В настоящее время для этих целей все чаще используют 
большие дозы цефалоспоринов третьего поколения и метронидазол. Одна­
ко основным методами лечения абсцессов мозга являются хирургические 
методы. Возможно тотальное удаление абсцесса с его капсулой, а также 
пункционное лечение абсцесса с аспирацией содержимого и дренировани­
ем полости. При этом необходимо позаботиться об идентификации возбу­
дителя. Выбор метода хирургического лечения зависит от состояния паци-
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енrа и локализации абсцесса. В некоторых случаях может бьrrь проведено 
консервативное лечение абсцессов мозга. Это оправдано при обнаружении 
абсцесса мозга на стадии энцефалита; небольших его размерах (до 2 см в 
диаметре) при отсутствии признаков повышения внугричерепного давле­
ния и дислокационных нарушений; глубинном расположении абсцессов 
мозга или множественных абсцессах, когда хирургический доступ сопря­
жен с техническими сложностями и недопустимым риском повреждений 
жизненно важных структур ЦНС; при противопоказаниях к проведению 
оперативного вмешательства. 
Консервативную терапию необходимо проводить под коmролем КТ 
не менее 4 недель. Однако при сформировавшейся капсуле абсцесса она 
бывает недостаточно эффективна. Летальность при абсцессах моз r·а дости­
гает 15-25%. В резидуальном периоде при благоприятном исходе заболе­
вания нередко сохраняются очаговые неврологические расстройства, вы­
сока вероятность развития эпилептического синдрома, 
Осложнения и последствия менингитов и энuефалитов 
Среди ранних неврологических осложнений инфекционно-
воспалительных заболеваний ЦНС имеют наибольшую опасоость значи­
тельное повышение внутричерепного давления, гидроцефалия с окклюзи­
онными расстройствами, эпилептический синдром и иногда эпилептиче­
ский статус, вторичные расстройства мозгового кровообращения, развитие 
субдурального выпота. Системные или соматические осложнения - это, 
прежде всего, септический шок, пневмония, ДВС-синдром, инфаркт мио­
карда и нарушения сердечного ритма, тромбоэмболия, пролежни и пр. 
Последствия инфекционных поражений ЦНС в восстановительном и 
отдаленном периодах не менее разнообразны. Это моrуг быть резидуаль­
ные очаговые неврологические синдромы - парезы конечностей, наруше­
ния функций черепных нервов (например, глазодвигательные расстрой­
ства, нарушения слуха и пр.), психические нарушения, эпилептический 
синдром, синдром вегетативной дисфункции. Чаще всего эти неврологиче­
ские расстройства на фоне соответствующего ле'lения и реабилитацион­
ных мероприятий имеют тенденцию к постепенному восстановлению, од­
нако встречаются ситуации, когда они становятся причиной стойкой утра­
той дееспособности пациентов. 
Неврологические проявлении ВИЧ-инфекцин 
Патоморфологические признаки поражения нервной системы обна­
руживаются у 90% пациентов с ВИЧ-инфекцией. В то же время невроло-
82 
гические расстройства, имеющие четко очерченные клинические проявле­
ния, встречаются примерно у 50-70% пострадавших. Более того, в 10% 
случаей неврологические нарушения являются первыми проявлениями 
ВИЧ-инфекции. Спектр неврологических нарушений при ВИЧ-инфекции 
чрезвычайно широк и отражает как возможность вовлечения в патологиче­
ский процесс практически всех отделов нервной системы, так и вероят­
ность развития при этом всех известных форм ее поражения. 
При ВИЧ-инфекции возможны первичные и вторичные варианты 
поражения нервной системы. Первая группа - это следствие прямого непо­
средствен~юго поражения ЦНС и периферической нервной системы ретро­
вирусом. Втоrая группа представпяет собой разнообразные патологиче­
ские состояния. которые явпяются следствием иммунодефицита. Это оп­
портунисти<1еские инфе;щии с поражением нервной системы, опухолевые 
поражения ЦНС н пр. 
!3 первые недели после инфицирования при этом заболевании могут 
развиваться серозный менингит (или менингоэнцефалит), который проте­
кает с менингеа.rrьным синдрсмом, иногда с поражением черепных нервов 
и умеренным лимфоцитарным плеоцитозом. В некоторых случаях развива­
ется эпилеrrrический синдром, возможны глубокие нарушения сознания, 
однако чаще всего такие формы заболевания имеют обратимый характер. 
Одновременно могут выявляться лимфоаденопатия, спленомегалия, сыпь, 
однако серологические тесты на этом этапе нередко дают отрицательные 
результаты. 
Самым частым вариантом поражения ЦНС является ВИЧ­
энцефалопатия. Это состояние обычно возникает в различные сроки после 
инфицирования, обычно на фоне выраженной иммуносупрессии. Оно раз­
вивается постепенно, проявляясь вначале когнитивными расстройствами. 
Его признаки многообразны: головные боли, утомляемость, изменения 
настроения , ухудшение памяти, затруднение концентрации внимания, 
снижение работоспособности, нарушение сна. Постепенно формируется 
симптомоксмплекс деменции подкорково-лобного характера. Возникают 
двигательные расстройства: атаксия, акинето-ригидный синдром, глазо­
двигательные расстройства, нарушения ходьбы, появляются симптомы 
орального автоматизма. По мере прогрессирования заболевания нарастает 
спутанность сознания, могут возникнуть эпилептические припадки. Через 
несколько месяцев после развития деменции наступает летальный исход. В 
ЦСЖ у не ,, оторь:х пациентов обнаруживается плеоцитоз и небольшое уве­
личение количества белка. При КТ или МРТ обследовании обнаруживают­
ся атрофические из~tенения мозга и расширение желудочковой системы, а 
также симметричные диффузные или многоочаговые изменения плотности 
белого вещества в перивснтрикулярной области и области базальных ядер. 
У 10-25% пациентов обнаруживается вакуолярная миелопатия (ВИЧ­
миелопатия ). Патоморфологически она характеризуется демиелинизацией 
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и спонгиозной дегенерацией в спинном мозге. Страдают преимущественно 
боковые и задние столбы спинного мозга. Клинические проявления данной 
нозологической формы складываются из признаков нарастающего нижне­
го спастического парапареза и нарушений глубокой чувствительности в 
ногах, явлениями сенситивной атаксии, парестезий, нарушений функций 
тазовых органов. Характерно отсутствие болей. 
Кроме того, при ВИЧ-инфекции могут развиваться поражения пери­
ферической нервной системы. Одной из форм такой патологии является 
острая воспалительная демиелинизирующая полиневропатия (синдром 
Гиi1ена-Барре). Особенностью заболевания является появление в ЦСЖ не­
большого плеоцитоза. Наиболее частый вариа1п поражения пеrифериче­
ской нервной системы при ВИЧ-инфекции - это дистаr1ьная симметричная 
сенсомоторная полиневропатия. Она возникает у трети всех пациентов и 
явлхстся аксональной невропатией. Пациентов обычно беспокоят жжение 
и боли в стопах, они усиливаются при малейшем прикосновении к коже 
Hu f' ·~ затрудняют ходьбу. При осмотре обнаруживаются гиперестезия в ди­
С1 .:11~"н ых отделах рук и ног, угнетение рефлексов, слабость и атрофия мел­
ю . .< ," ыwц стоп, вегетативно-трофические нарушения. У некоторых паци­
ентов ~ сс.Jвиваются признаки периферической вегетативной недостаточно­
сти с нарушением функций внутренних органов - ортостатической гипо­
тензиеi:, нарушениями сердечного ритма, недержанием или задержкой мо­
чи, запuрами, импотенцией и т.д. Реже встречаются множественные моно­
невропа~ ю1 с вовлечением черепных и спинномозговых нервов. На разных 
стадиях развития ВИЧ-инфекции может возникнуть миопатия. Клинически 
она нап .Jманает полимиозит и характеризуется миалгиями, подостро раз­
вивающенся слабостью мышц в проксимальных отделах конечностей ино­
гда с атрофиями, а также повышением активности креати11фосфокиназы. 
fчюме неврологических осложнений, обусловленных непосред­
ственным действием ВИЧ-инфекции, существует целый ряд патологиче­
ских со<.,10яний, которые являются следствием иммунодефицита. Это ток­
соплазменный энцефалит (развивается у 20-30% пациентов со СПИДом), 
криrrrококковый менингит, цитомегаловирусная инфекция с поражением 
нервной системы (менингоэнцефалит, полирадикуломиелит), различные 
варианты герпетической инфекции (энцефалит, радикулоганглионеврит, 
миелит, невроnатии 11 и VII черепных нервов), листериозная инфекция с 
развитием менингита или абсцесса мозга, туберкулез, нейросифилис. При­
мерно у 5% пациентов развивается прогрессирующая мультифокальная 
лейкоэнцефалопатия, в основе которой лежит мноrоочаговое демиелини­
зирующее поражение преимущественно белого вещества головного мозга 
вирусной природы на фоне иммунодефицита. На фоне иммунодепрессив­
ных состояний могут возникать опухолевые поражения ЦНС - первичные 
лимфомы. Они проявляются нарастающими симптомами очагового пора­
жения головного мозга, синдромом внутричерепной гипертензии, эпилеп-
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тическими приступами. Среди неврологических осложнений ВИЧ­
инфекции определенное место занимают острые нарушения мозгового 
кровообращения ишемического и геморрагического характера. 
В диагностике разнообразных неврологических осложнений ВИЧ 
инфекции большое значение имеют тщательное изучение анамнеза заболе­
вания, серологические тесты, оценка психоневрологического стаrуса и 
применение современных методов инструментальной неврологической ди­
агностики, а также полноценное соматическое обследование. Специфиче­
ское лечение включает противовирусные средства (азидотимидин и др.) и 
иммунотерапию. Используются кортикостероиды, цитостатики, плазмафе­
рез. Лечение многих неврологических расстройств может оказаться ре­
зультативным и в некоторых случаях позволяет добиться регресса возник­
ших нарушений и существенно продлить жизнь пациентов. 
Клинические задачи 
Вариант l 
У мужчины 19 лет утром возникла сильная диффузная головная 
боль, тошнота, повторная рвота, озноб. Беспокоят болезненность при дви­
жении глазных яблок, боли в мышцах шеи, rуловища, поясницы и конеч­
ностей. Температура тела повысилась до 39°С. При обследовании пацие~па 
отмечается сонливость, вялость, не полностью ориентирован во времени и 
обстановке, с трудом отвечает на вопросы. Сопротивляется осмотру. Вы­
раженная ригидность мышц шеи и симптомы Кернига с обеих сторон. 
Движения в руках и ногах не нарушены. Сухожильные и надкостничные 
рефлексы симметричные, непостоянные патологические стопные знаки. 
Общая гиперестезия. АД 140/85 мм рт. ст., пульс ритмичный 110 в мин. 
Кровь : лейкоциты 16,Ох 109 /л, СОЭ 28 мм/ч. Ликвор мутный молочно­
серого цвета, давление 390 мм вод. ст., белок 2,6 г/л, количество клеток 
8000х 106/л (преимущественно нейтрофилы), менингококки. 
• Перечислите основные неврологические и соматические расстрой­
ства. 
• Сформулируйте показания для исследования цереброспинальной 
жидкости у данного пациента. 
• Дайте оценку изменениям ликвора. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
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• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Перечислите другие возможные симптомы заболевания. 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Подберите оrrrимальную схему начальной этиотропной терапии . 
• Как определить необходимую продолжительность антибиотикотера­
пии? 
• Определите прогноз данного заболевания. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствия заболе­
вания. 
Вариант 2 
У ребенка 12 лет неделю назад появилас1, припухлость в области 
околоушных слюнных желез, болезненность при глотании, обшая сла­
бость. Отмечалась температура 37,5-38°С. Был диагностирован эпидемиче­
ский паротит. На фоне лечения самочувств1~е улучшилось. На 7 день с 
начала болезни утром появилась сильная головная боль, тошнота, много­
кратная рвота. При осмотре ребенок беспокоен, жалуется на 1·оловные бо­
ли. Определяется ригидность мышц шеи и умеренные симптомы Керниrа с 
обеих сторон. Не может смотреть на яркий свет. Шум и громкие разговоры 
окружающих вызывают усиление головной боли. Сопротивляется осмотру. 
Отчетливых очаговых симптомов поражения нервной системы не выявле­
но. В крови - лейкоцитоз l2,0xl09/л, СОЭ 23 мм/ч. Цереброспинальная 
жидкость прозрачная, давление 280 мм вод. ст., белок 0,66 г/л, lЗОх 106/л 
лимфоцитов. 
• Перечислите основные неврологические и соматические расстрой­
ства. 
• Сформулируйте показания для исследования цереброспинальной 
жидкости у данного пациента. 
• Дайте оценку изменениям ликвора. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораюрного обследования. 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Определите прогноз данного заболеваю1я. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствия заболе­
вания. 
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Вариант3 
Мужчину 48 лет беспокоят интенсивные распространенные голов­
ные боли, тошнота, рвота, шум в ушах, снижение слуха. Во время осмотра 
вяло реагирует на обращенную речь, не узнает родственников, дезориен­
тирован в месте и в ремени. Говорит тихо, невнятно. При обследовании 
определяются умеренно выраженные симптомы Кернига и ригидность 
мышц шеи, грубая асимметрия лица (глазная щель шире слева, рот смещен 
вправо). Температура тела 38,5°С. Со сло в родственников в течение трех 
недель жалтзался на недомогание, головные боли, сонливость и субфеб­
рильную температуру. За помощью не обращался. Около года назад про­
ходил флюоr,оrрафическое обследование по поводу каких-то очаговых из­
менений в жrких. Кровь; СОЭ 16 мм/ч, лейкоцитов 12,Охl09/л. Церебро­
спинальная жидкость прозрачная, давление 340 мм вод. ст., белок 2,0 г/л, 
плеошrгоз 1150>< 106/л (80% лимфоцитов), глюкоза l,2 ммоль/л . Через не­
сколько часов в пробирке с ликвором появляется тонкая паутинообразная 
пленка. 
• Перечислите неврологические и соматические расстройства. 
• Изложите показания для исследования цереброспинальной жидкости 
у данного пациента. 
• Дайте оценку измене1шям ликвора. 
• Сформулируйте топнческий диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз . 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Перечислите характерные, подтверждающие этиологию данного за­
болевания изменения цереброспинальной жидкости. 
• Какие дополнительные детали анамнеза необходимо целенаправлен-
но уточнить? 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Определите прогноз данного заболевания. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствия заболе­
вания. 
Вариант 4 
Пациентка 37 лет утром почувствовала умеренные головные боли, 
тошноту, повышалась температура тела до 38°С. К вечеру головные боли 
усилились, она стала вялой и оглушенной, жаловалась на слабость в руках 
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и ногах. На следующий день члены семьи заметили странности в ее пове­
дении. Тогда же развился прис~уп с потерей сознания, генерализованными 
судорогами и пеной изо рта. При осмотре в клинике бьrnа сонлива, дезори­
ентирована в обстановке. Выявлены грубые расстройства памяти и нечет­
кость речи, горизонтальный нистагм, ригидность мышц шеи и положи­
тельные симптомы Кернига, общая гиперестезия, повышение и неравно­
мерность (D>S) сухожильных рефлексов, знаки орального автоматизма, 
кистевые и стопные патологические знаки. Кровь: лейкоциты 9,Ох\09/л, 
СОЭ 15 мм/ч. Цереброспинальная жидкость: давление около 250 мм вод. 
ст., 15х106/л лимфоцитов, белок 0,99 г/л. На третьи сутки состояние ухуд­
шилось. Сознание угнетено, глаза не открывает, словесный контакт невоз­
можен, на осмотр не реагирует. В ответ на болевые раздражения наблюда­
ется сгибание в конечностях, периодически нас-!) пает тоническое напря­
жение мышц рук и ног. Мочеиспускание не контролирует. При КТ выяв­
лены участки неоднородного снижения плотности мозгового вещества в 
базальных отделах левой лобной и обоих височных долях. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Сформулируйте показания для исследования цереброспинальной 
жидкости у данной пациентки. 
• Дайте оценку изменениям ликвора. 
• Как можно охарактеризовать неврологические расстройства на тре-
тий день заболевания? 
• Объясните результаты КТ-обследования. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Какими методами можно подтвердить предполагаемую этиологию 
заболевания? 
• Какие дополнительные детали анамнеза необходимо целенаправлен-
но уточнить? 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Определите прогноз заболевания. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствия. 
Вариант 5 
Мужчина 52 лет заболел около пяти лет назад, когда без видимых 
причин появились стреляющие боли в ногах. Вслед за этим стали беспоко-
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m-ь покалывание и чувство "бегания мурашек" в стопах. Появились неуве­
ренность и пошатывание при ходьбе, которые усиливались в темное время 
суток, возникло ощущение утраты опоры под подошвами. Около года 
назад внезапно ухудшилось зрение. В последнее время стал отмечать за­
труднения при мочеиспускании. При обследовании выявлена анизокория 
S>D. Реакция зрачков на свет вялая, а при конвергенции и аккомодации 
правильная. Сила мышц в руках и ногах хорошая. Несколько снижен тонус 
мышц ног. Сухожильные и надкостничные рефлексы с рук живые, равно­
мерные. Коленные и ахилловы рефлексы отсутствуют. Патологических 
стопных рефлексов нет. Ходит неуверенно, широко расставляя ноги. Вы­
соко поднимает и с избыточным усилием опускает стопы на пол. При вы­
полнении пробы Ромберга сохраняет равновесие только с открьгrыми гла­
зами. Грубо расстроено выполнение пяточноколенной пробы с обеих сто­
рон. На стопах нарушена тактильная чувствительность. Не различает 
направления пассивных движений пальцев стоп. В цереброспинальной 
жидкости белок 0,66 г/л, 30хl06/л лимфоцитов, реакция Вассермана поло­
жительная. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите характер чувствительных нарушений. 
• Определите характер двигательных нарушений. 
• Объясните характер изменения зрачковых реакций. 
• Дайте оценку изменениям ликвора. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Какие детали анамнеза необходимо дополнительно целенаправленно 
уточнить? 
• Укажите основные компоненты терапевтической программы. 
• Определите прогноз данного заболевания. 
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ОСТРЫЕ НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ 
Острые нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) занимают 
третье место в структуре смертности населения в большин1.--тве стран мира 
после сердечно-сосудистых и онкологических заболеваний. Частота 
ОНМК в европейских странах колеблется между 100 и 200 впервые воз­
никшими заболеваниями на 100000 жителей в год. В странах Европы и 
Америки в струюуре ОНМК ишемические инсульты составляют 70-85%, 
кровоизлияние в мозг - 20-25%, субарахноидальные кровоизлияния - 5% 
случаев. Летальность на рубеже 30 суrок после развития ОНМК зависит от 
характера мозговой катастрофы и составляет 8-15% при ишемических ин­
сультах, 42-46% при субарахноидальных кровоизлияниях, 48-82% при 
внутримозговых кровоизлияниях . В странах с развитой экономикой ин­
сульт является основной причиной , приводящей к yrraтe дееспособности 
населения. Известно, что лишь 20% пациентов 1юсле инсульrа возвраща­
ются к труду и не испытывают существенных ограничений своих возмож­
ностей. У 60% mодей, перенесших инсульт, наблюдается неполное восста­
новление неврологических функuий . В то же время 20% пациентов в даль­
нейшем в условиях повседневной жизни нуждаются в постояннС'й посто­
ронней помощи и уходе. Финансовые потери. связанные с ОНМК огромны 
и в экономически благополучных странах поглощают более 5% финансо­
вых ресурсов системы здравоохранения. Непрямые экономические послед­
ствия не поддаются точному подсчету, но значительно превышают прямые 
потери. 
Классификация острых нарушений мозгового кровообращении. 
Этиология. Патогенез. Вопросы терминологии 
Острые нарушения мозгового кровообраще11ия - это патологиче­
ские состояния, которые характеризуются внезапно развивающимися рас­
стройствами функций ЦНС вследствие повреждений мозгового вещества, 
обусловленных нарушением кровоснабжения головного мозга. ОНМК мo­
ryr иметь распространенный (диффузный) или ограниченныu характер с 
локализацией повреждений мозгового вещества в зоне кровоснабжения со­
ответствующей сосудистой системы. В зависимое~ и от продолжительности 
неврологических нарушений различают преходяUtие нарушеиия .мозгового 
кровообращения (длящиеся менее 24 ч) и стойкие нарушения .•1озгового 
кровообращения - инсульты (с сохранением клинических проявлений бо­
лее 24 ч). 
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Неадекватное обеспечение головного мозга системой церебрального 
кровотока кислородом и энергетическими субстратами может привести к 
развитию ишемического инсульта. Геморрагический инсульт представ­
ляет собой вариаlfГ поражения ЦНС, обусловленный распространением 
крови за пределы церебрального сосудистого русла (внутричерепные кро­
воизлияния) . Среди основных вариантов ОНМК присутствует еще одна 
форма поражения ЦНС - острая ги11ерте11зивная энцефалопатия, воз­
никающая в результате срыва ауторегуляции мозгового кровотока при рез­
ком и значительном повышении снстемноrо артериального давления. В 
современной систематизации вариантов ОНМК также выделяют малый 
инсульт - то есть ннсую,т с обрзтимым неврологическим дефицитом, при 
котором сроки ре1·ресса неврологических расстройств не выходят за рамки 
3 недель. 
Инсу.1ьт - это чщце все1·0 закономерное и достаточно отдаленное 
осложнение распро"1ранен11ых (скрыrых или явных) длительно протека­
ющих хронических прогрессирующих заболеваний с преимущественным 
поражением серде1 11ю-сосуд11стой системы, возникающее вследствие кри­
тических нарушений аугореrуляции мозгового кровотока и истощения си­
стемных и лоюu~ьных (церебральных) компенсаторных механизмов. Среди 
причин ОНМК наиболее часто встречаются атеросклеротическое пораже­
ние сосудов r·оловного мозга, артериальная гипертензия, сахарный диабет 
или их сочетания. Список возможных причин ОНМК содержит множество 
известных и сравнительно редких заболеваний: 
атеросклеротическое поражение экстра- и интракраниальных сосу­
дов; 
• артериальная гипертензия и симптоматические гипертензии; 
• сахарный диабет; 
врожденные аномалии различных отделов сердечно-сосудистой си­
стемы (гипоплазия и патологическая извитость экстракраниальных 
и церебральных артерий, внутричерепные артериальные и артерио­
венозные аневризмы, коарктация аорты, клапанные пороки сердца и 
пр.); 
• забо.1евания сердечно-сосудистой системы (мерцательная аритмия и 
другие нарушения сердечного ритма, инфаркт миокарда, кардиомио­
патии и пр.); 
заболевания крови (полицитемия, лейкозы, коаrулопатии и пр.); 
Известно, что артериальная гипертензия - это одна из ведущих при­
чин ОНМК. Увеличение диастолического артериального давления на 7,5 
мм JУГ. ст. сопровождается увеличением риска инсульта в 2 раза. В то же 
время атеросю1еротическое поражение прецеребральных сосудов и сосу­
дов мозга представляет собон основную причину их сужения, снижения 
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кровотока, развития тромботических и эмболических осложнений. Около 
20% ишемических инсультов возникают в результате кардиогенных эмбо­
лий. 
Кроме того, в перечне возможных этиологических факторов присут­
ствуют разнообразные токсические и дисметаболические состояния, вас­
кулиты, расслоение внутренней сонной и позвоночной артерий, наличие 
искусственных клапанов сердца, инфекционные, онкологические заболе­
вания, иммунные нарушения, травмы, некоторые другие заболевания 
внутренних органов. 
Механизмы патогенеза ОНМК при обозначенных патоло1·ических 
состояниях могут быть различны. Большинство ишемических поражений 
мозга бывают обусловлены частичным или полным перекрьrrием просвета 
мозговых сосудов (закупоркой) и критическим уменьшением мозговой 
перфузии. Нетромботический (гемодинамический) ишемический ин­
сульт может развиваться вследствие уменьшения кров.пока в результате 
сужения просвета экстра- или интракра11иальных артерий при их атеро­
склеротическом поражении и образовании атероматозных бляшек, воспа­
лительных изменениях в стенке сосуда или врожденных аномалиях. Ише­
мическое поражение мозга в таких обстоятельствах возникает при истоще­
нии компенсаторных возможностей коллатерального кровообращения, в 
условиях нестабильности системного артериального давления и срыве ме­
ханизмов ауторегуляции мозгового кровотока (резкое снижение артери­
ального давления, кровотечение, гиповолемия). Тро.чботический ишеми­
ческий инсульт развивается при сужении или закупорке просвета цере­
бральных или экстракраниальных сосудов тромбом. Чаще всего это проис­
ходит в зонах замедления и турбулентности кровотока - в местах бифур­
кации артерий или образования атеросклеротических б.'lяшек. Эмболиче­
ский ишемический инсульт возникает в результате артерио-артериальных 
(при изъязвлении атеросклеротических бляшек сонных артерий или дуги 
аорты) или кардиогенных тромбоэмболий (при пороках сердца, нарушени­
ях сердечного ритма). Во многих случаях ишемическое поражение мозга 
развивается в зонах смежного кровоснабжения основных артерий мозга, 
или, что бывает реже, с участием механизмов «обкрадывания», когда сни­
жение мозговой перфузии в одном участке мозга происходит вследствие 
отвлечения крови в другую сосудистую систему. Следует подчеркнуть 
возможность развития ишемического инсульта при каждом варианте его 
этиологии посредством включения нескольких различных механизмов. И 
наоборот, один и тот же механизм ишемического поражения мозга может 
наблюдаться при различных вариантах причинной патологии. 
Ге.морршический инсульт (точнее - различные варианты внутри­
черепных нетравматических кровоизлияний) развивается как осложне­
ние артериальной гипертензии, а также в результате разрыва врожденных 
артериальных аневризм или нарушения целостности мозговых сосудов при 
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изменениях сосудистой стенки (в том числе и атеросклеротических), по­
вышении ее проницаемости в сочетании с нарушением свертываемости 
крови. В качестве основных предпосылок для развития внуrричерепных 
кровоизлияний при артериальной гипертензии рассматривается развитие 
липогиалиноза, фибриноидного некроза в мелких перфорирующих артери­
ях мозга и образование микроаневризм. При этом повышение артериально­
го давления, хотя и кажется логичной непосредственной причиной разрыва 
сосуда и запуска механизмов мозговой катастрофы, не объясняет всех за­
кономерностей этого процесса. Не менее половины случаев развития ге­
моррагического инсульта у пациентов с артериальной гипертензией проис­
ходит на фоне сравнительно стабильной гемодинамики. 
Среди внутричерепных кровоизлияний различают субарахноидаль­
ное кровоизлияние, ко гда проникшая за пределы мозговых сосудов кровь 
смешивае1 ся с цереброспинальной жидкостью и сравнительно равномерно 
распространяется по субарахноидальному пространству. При внутримоз­
говом (пареuхи.натозно,н) кровоизлиянии происходит пропитывание кро­
вью и разрушение отдельных участков мозговой ткани вблизи источника 
кровотечения. Одним из вариантов внуrричерепных геморрагий является 
внутрижелудочковое кровоизлияние. В некоторых случаях может воз­
никнуть внутримозговая гематшна, когда при прорыве крови из повре­
жденного сосуда происходит расслоение мозгового вещества и в нем обра­
зуется ограниченное компактное скоru1ение крови в виде сгустков и жид­
кой среды. Кроме того иногда встречаются гематомы, расположенные в 
над- или подоболочечном пространстве (эпидуральные и субдурш~ьные 
гемато.мы) . В большинстве случаев эпидуральные и субдуральные гема­
томы имеют травматическое происхождение. Нередко наблюдается соче­
тание нескольких топографических вариантов внуrричерепных кровоизли­
яний у одного пациента. 
Понимание сложного характера возможных соотношений причин, 
механизмов развития и основных клинических вариантов ОНМК лежит в 
основе современной концепции гетерогенности мозгового инсульта. В об­
щей стру"1уре ОНМК значительно преобладают ишемические инсульты 
(око.10 80%). При этом очевидно, что атеросклеротическое поражение со­
судов мозга может привести как к ишемическому поражению мозга (чаще 
всего), так и к развитию внутричерепного кровоизлияния (реже). С другой 
стороны, при :~ртериальной гипертензии могут также наблюдаться оба ва­
рианта ОНМК, причем примерное соотношение частоты ишемических и 
геморрагических поражений мозга составляет З: 1, вопреки устоявшимся 
представлениям об абсолютном преобладании риска развития у пациентов 
с повышением артериального давления геморрагических инсультов. 
Нельзя обойти вниманием и участие в процессе развития ОНМК це­
лого ряда дополнительных, так называемых провоцирующих факторов. 
Они не являются истинными причинными факторами ОНМК, тем не ме-
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нее, нередко предшествуют развитию мозговой катастрофы и могуr быть 
расценены как «разрешающие» или запускающие всю цепь собьrrий пато­
генеза ОНМК. Среди них упоминают физическое и умственное перена­
пряжение, отрицательные эмоции и психоэмоциональный cipecc, прием 
алкоголя, колебания атмосферного давления и действие других метеороло­
гических факторов и т. д. 
Среди механизмов пораJкения ЦНС при ОНМК выделяют первич­
ные и вторичные эффекты. К первичным механизмам относят структур­
ное поражение мозговой ткани в результате кровоизлияния или ишемиче­
ского некроза в момент мозговой сосудистой катастрофы. Вторичные ме­
ханизмы состоят в последующем развитии метаболических, микроцирку­
ляторных и электролитных нарушений, изменений в свертывающей систе­
ме крови, а также других патологических эффектов, которые обуславли­
вают нарастание отека головного мозга (ограниченного или генерализо­
ванного) и повышение внутричерепного давления. В итоге, это может при­
вести к падению мозговой перфузии, дислокационным нарушениям и ги­
бели пациента из-за возникающих при этом стволовых нарушений дыха­
ния и сердечной деятельности. Конкретные клинические проявления забо­
левания, тяжесть состояния пациентов и возможный исход при ишемиче­
ском и геморрагическом инсультах определяются, прежде всего, объемом 
и локализацией первичного поражения мозга, а также состоянием мозго­
вой перфузии (объемного мозгового кровотока). 
При ишемическом инсульте вокруг участка некроза мозговой ткани 
возникает зона «ишемической полутени» (участка потенциально обрати­
мого ишемического поражения мозга) . Гибель клеток в этом участке при­
водит к увеличению размеров инфаркта, тем не менее, определенное время 
они сохраняют жизнеспособность даже в условиях сниженной мозговой 
перфузии. Восстановление функций нейронов в зоне «ишемической полу­
тени» может быть достигнуто при своевременном восстановлении мозго­
вого кровотока и использовании нейропротекторов. Протяженность так 
называемого <<Терапевтического окна», в рамках которого эти изменения 
могуr бьrrь обратимы при условии проведения адекватных лечебных ме­
роприятий, определить затруднительно (вероятно, часы или сутки) и имеет 
большие индивидуальные вариации. Отчасти это объясняется асинхрон­
ным развитием гетерогенных механизмов патоло1·ического процесса в раз­
личных участках мозговой ткани. 
Отек головного мозга возникает уже спустя несколько минут после 
развития локальной ишемии и нарастает в течение несколью1х дней (вна­
чале цитотоксический, затем - вазогенный). Он достигает максимума на 2-
4 сутки, и затем, при благоприятном развитии событий на протяжении 1-2 
недель постепенно уменьшается. Выраженность отека мозга находится в 
прямой зависимости от размеров инфаркта мозга. Следует отметить, что 
нередко, особенно при обширных ишемических поражениях, происходит 
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геморраzическая трансформация инфаркта мозга, которая обычно ассо­
циируется с ухудшением прогноза заболевания. При благоприятном исхо­
де ОНМК в мозговой ткани в зоне некротических изменений постепенно 
формируется глиомезодермальный рубец или образуется киста. 
При геморрагическом инсульте среди вторичных механизмов пора­
жения ЦНС особого внимания заслуживает отсроченный церебральный ва­
зоспазм . Он развивается спустя несколько дней после мозговой катастро­
фы и приводит к раз1штию парадоксального вторичного ишемического по­
ражения мозга. Запускают этот процесс продукты трансформации гемо­
глобина разрушенвых в цереброспинальной жидкости эритроцитов. 
Развитю.: ОНМК, kак пр:~вило. хара~-.-геризуется внезапным появлени­
ем и быстрым ра:шитием обще.шлговых и очаzовых неврологических 
нарушеннй, которы~ мог; т сопровождаться коммексом системных от­
клонений . Основу общемозговых проявлений составляют различные вари­
анты цефалгическо1 о сющром,1. угнетения сознания, а также судорожный 
синдром и связанные с ними симптомокомплекс повышения внуrричереп­
ного давления и менингса.rн,ный rиндром . Очаговые неврологические рас­
С1 ройства (неврологический дефицит) определяются границей конкретной 
зоны нарушенного кровоснабжения и значительно варьируют. Чаше всего 
наблюдаются двигатеJ1ьные расстройства (гемипарез), расстройства чув­
ствительности (гемигипестезия), нарушения речи (афазия), зрительные 
(гемианопсия) и глазодвипiТельные расстройства (диплопия), нарушения 
координации движений (атаксия), стволовые расстройства (бульбарный 
синдром : дизарrрия, дисфагия, дисфония) и др. 
Инсульт, как и другие варианты острого поражения ЦНС, может со­
провождаться комплексом неспецифических системных отклонений, 
которые обычно в те•{еtше нескольких суток претерпевают самостоятель­
ное обратное развитие. Чаще всего при этом наблюдается умеренное по­
вышение артериального давления, глюкозы в крови, увеличение СОЭ и ко­
личества лейкоцитов в периферической крови. Разумеется, такие отклоне­
ния, без учета других факторов, Н('ГIЬЗЯ рассматривать как убедительные 
признаки артериальной гипертензии, сахарного диабета или инфекционно­
го заболевания. Естественно, что темп развития и соотношение общемоз­
говых, очаговых и системных клинических проявлений зависят от кон­
кретных механюмов и типа ОНМК. 
При благоприятном течении заболевания обычно наблюдается ре­
гресс общемозговых и О'Iагоных неврологических нарушений. Этот про­
цесс может протекать н пределах острого периода инсульта. Замедляясь, 
процесс вuсстановления может продолжаться в те•1ение нескольких меся­
цев или даже ж~т. Через год после ОНМК говорят о последствиях перене­
сениого инсульта. Периодизация нарушений мозгового кровообращения 
представлена в таблице. 
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Таблица. Периодизация ОС1РЫХ нарушений мозгового кровообращения 
Периоды ОНМК 
ранний 
1 
поздний остаточ-
острейший острый воссrа- восста- ные яв-
нови- нови- лени я 1 тельный j тельный J 1 
0-3 ч до24 ч ДО 3 сут ДО 21 сут до 6 мфо2ле~~ле 2 1 
__ 1 лет 
Терапев- ТИА Малый инсульт ОНМК со стойким неврологи- 1 
тическое ческим дефицитом (инсульт) 
окно 
Преходящие нарушения мозгового кровообращения 
Определяющим критерием преходящих нарушений мозгового кро­
вообращения является обратимость возникщих неорологических наруше­
ний в пределах 24 часов, однако временные рамки этих состояний доста­
точно условны. Необходимо подчеркнуть, что определение преходящего 
характера ОНМК всегда осуществляется ретроспективно, уже после вос­
становления выявленных нарушений. Выделяют две формы преходящих 
нарушений мозгового кровообращения: тра11зитор11ые ише.J1tuческие 
атаки (ТИА) и гипертоиические кризы. 
Среди причин ТИА могут оказаться все упомянутые в списке этио­
логических факторов ОНМК сердечно-сосудистые заболевания. На фоне 
нестабильности системной гемодинамики и недостаточности региональ­
ных механизмов компенсации мозгового кровотока они способны приве­
сти к временному уменьшению мозговой перфузии и развитию в зоне кри­
тического кровоснабжения ишемического поражения мозга. Конкретными 
механизмами могут быть артерио-артериальные микроэмболии, снижение 
кровотока при стенозах мозговых и магистральных сосудов, феномен «об­
крадывания» в сочетании с падением артериального давления и др. Огра­
ниченное ишемическое поражение мозга, в отличие от обратимых клини­
ческих проявлений, может иметь стойкий необратимый характер и в ряде 
С'Iучаев обнаруживается с помощью методов нейровизуализации (КТ, 
мr·r ;. TaКii\t образом, повторные эпизоды ТИА, в том числе иногда проте­
как•щие субклинически, приводят к накоплению в мозговом веществе мел-
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ких кист и атрофических изменений. Так можно объяснить закономерно­
сти формирования качественно иных патологических состояний - хрони­
ческих или прогрессирующих нарушений мозгового кровообращения 
(дисциркуляторной энцефалопатии) со стойкими нарушениями неврологи­
ческих функций. 
Клинические проявления ТИА чаще всего продолжаются несколько 
секунд или минут, а их характер зависит от локализации циркуляторных 
нарушений. При ТИА в системе внутренней сонной артерии наиболее ча­
сто наблюдаются нарушения чувствительности (парестезии, гиnестезия) в 
половине лица и пыке, руке или всей противоположной половине тела. 
Чувствительным расстройствам нередко сопутствуют появление слабости 
в руке ил1-1 ноге, нарушения речи (афазия). При этом могут наблюдаться 
парциальные или вторично-генерализованные эпилептические приступы. 
Иногда возможно развитие внезапной слепоты или снижения зрения на 
один глаз и одновременно появление гемипареза в противоположных ко­
нечностях. 
ТИА в вертебробазилярной системе характеризуются приступами 
системного головокружения, расстройства слуха, появлением гемиа­
нопсии, двоенюr 1' глазах, бульбарных нарушений (дизартрия, дисфагия, 
дисфония), атаксии, альтернирующих симптомокомплексов. Возможно 
развитие пр11ступов внезапной мышечной гипотонии, приводящих к паде­
нию и кратковременной обездвиженности без потери сознания (drop 
attack), которые провоцируются поворотами или запрокидыванием головы. 
При синдроме Унтерхарншейдта указанные нарушения сопровождаются 
выключением сознания. ТИА могут протекать с кратковременным нару­
шением памяти на текущие события при сохранности памяти на отдален­
ное прошлое. 
При гипертонических кризах, которые характеризуются резким 
подъемом артериального давления, преобладают общемозговые симrrrомы 
- диффузная головная боль, тошнота, рвота, вегетативные нарушения (ги­
пергидроз , тахикардия, гиперемия кожных покровов, озноб) . Возможны 
изменения сознания и эмоциональной сферы в виде сонливости, оглуше­
ния, трево1 и, возбуждения. 
Проблемой распознавания ТИА является то, •rто чаще всего их про­
должительность составляет несколько секунд или минут. Детальное изуче­
ние анамнеза довольно часто позволяет прояснить истинный характер и 
происхождение симптомов преходящих нарушений мозгового кровообра­
щения. Диагноз ТИА в большинстве случаев является ретроспективным, то 
есть устанавливается после исчезновения симптомов данного состояния. 
Повторение эпизодов ТИА свидетельствует о повышении риска развития 
инсульта и требует обследования для установления точной этиологии и 
конкретных механизмов цереброваскулярных нарушений. Примерно у 30-
40% пациентов, перенесших ТИА, в течение следующих 5 лет возможно 
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развитие инсульта. ТИА на фоне кардиальной патологии (особенно при 
нарушениях сердечного ритма) указывает не только на значительную ве­
роятность развития мозгового инсульта, но также на риск развития ин­
фаркта миокарда, а также других опасных для жизни состояний. В подоб­
ных обстоятельствах необходимо проведение УЗДГ, МР-ангиографии, а в 
некоторых случаях - традиционной или цифровой церебральной ангиогра­
фии, исследование свертывающей системы крови. При наличии синко­
пальных эпизодов показано проведение ЭЭГ и обстоятеньнос кардиологи­
ческое обследование. При появлении ТИА требуется 11роведение систем­
ной патогенетически обоснованной профилактики ОНМК. 
Ишемический инсульт 
Клиническая картина ишемического ансульта (ИИ) характеризуется 
преобладанием в картине мозговой катастрофы призн:1ко в очагового по­
ражения мозга. Внезапное развитие инсульта чаще происходит при эмбо­
лиях. При тромботическом инсульrе может происходип. мер·щние невро­
логических симптомов и постепенное развитие невро.,югичесl{ОГО дсфини­
та. У некоторых паuиентов картина неврологических наруwений обнару­
живается утром после сна. Грубые изменения сознания, интенсивная го­
ловная боль и рвота могут наблюдаться при инфарктах в стволе мозга, 
мозжечке и обширных инфарктах полушарной лок.wизации. 
В первые дни после ишемического инсу.УJЬта у 70-80% пациентов 
наблюдается повышение артериального давления. В дальнейшем происхо­
дит его постепенное возвращение к исходному уровню. В каротидном бас­
сейне инсульты развиваются в 5-6 раз чаше, чем в вертебрально­
базилярном бассейне. Примерно у 20% пациентов с ишемическим инсуль­
том в каротидной системе наблюдается прогрессирующее п:·~ение заболе­
вания, то есть постепенное нарастание неврологических расстройств в rе­
чение нескольких часов или суток. При поражении вертебрально­
базилярной системы этот вариант развития инсульта встречается у 40% 
пациентов. 
Нарушение кровообращения в систе:не в11утре1тей со1111ой арте­
рии проявляется в аиде гемипареза, гемигипестезии и гемианопсии на про­
тивоположной стороне. При поражении доминантного полушария (чаще 
левого) кроме того, возникает афазия, алексия, аграфия и апраксия. Пора­
жение субдоминантного полушария обычно сопрснюждается анозогнозией 
и расстройством схемы тела. При вовлечении в зону ишемии параuен­
трапьных долек могут появляться нарушения функций тазовых органов. 
Иногда наблюдается изменение насгроения и другие признаю~ дисфункции 
лобных отделов мозга. Может нарушаться зрение на стороне ишемии. 
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При поражении ветвей средней мозговой артерии может возникать 
центральный парез мускулаl)'ры лица, языка и руки, либо rемипарез и rе­
мигипестезия на противоположной стороне, сенсорная афазия (при пора­
жении доминантного полушария), гемианопсия, анозогнозия, расстройство 
схемы тела (при поражении субдоминаитного полушария). 
Инсульт в бассейне передней мозговой артерии проявляется гемипа­
резом с прсобпаданием в проксимаr~ьном отделе руки и дистальном отделе 
ноги или монопаре:юм ногн на противоположной стороне. Могут наблю­
даться легкие чувс-твитеш,ные нарушения в парети • rных конечностях, за­
держка или не11ержание мочи . И ногда наблюдаются афатические рас­
стройства., оf.ед11ен•1е спонтанной речи, нсихические нарушения (снижение 
мо11111аш1й, во:;б> лr,де~ие и.~и растt1рможенность). 
H1tpyureни;i кр;)1юобращения в вертебробазWlярной системе проте­
кают с ншрок11м диапа::о но:.t клинических проявлений . Характерны си­
стемное rсловокруженне, атакt·ия . rлазодвигательные расстройства (ди­
плопия, косо r·;~азие. ниссагм), rомонимная гемианопсия и другие наруше­
ния зрения. Мо1 у1 ра:звивюься бульбарные расстройства (дизартрия, дис­
фагия, дисфсч1ия), д!!усторонние двигательные нарушения. При поражении 
различных уровней ствола мозга наблюдаются альтернирующие синдромы 
с нарушением функций черепных нервов на стороне поражения и провод­
никовыми •1увствитсльным11 и двигательными нарушениями на противо-
110ложной стороне. Возможны угнетение сознания и нарушения психиче­
ских функций. При закупорке позвоночной или задней нижней мозжечко­
вой артерин развинается инфар~r. продолговатого мозга и нижней части 
полуш<~рня мозжечка. Он проявляется синдромом Валленберга­
Захарченко, 1юлный набор признаков которого включает головокружение, 
тошноту, рвоту, нарушение болевой и температурной чувствительности на 
лице на стороне поражения, мозжечковую атаксию, синдром Горнера, 
дисфагию, дисфонию и цизартрию, а также болевую и темпера~урную ги­
пестезню конечностей и 1)Ловища на противоположной стороне. Инфаркт 
мозжечка проявляется головокружением, атаксией. Возможны нарушения 
сознания, а также контраrштеральная гомонимная гемианопсия . 
Закупорка основной артерии сопровождается глазодвигательными 
нарушениями, тетраплегией, расстройством сознания и витальных функ­
ций. что в большинстве с.rtучаев приводит к летальному исходу . При пора­
жении вс i :;ей основной артерии сознание обычно остается сохранным, об­
наруживаются альтернирующне синдромы (например, периферический 
парез ми•1нf'~еских мышц на стороне поражения и rемиплегия на противо­
по;южной -.1op()f1e). 
Лику11арт.1й инсульт составляет 15-30% всех случаев ишемического 
инсульта. Это небош,шис по величине очаги ишемии, которые образуются 
в белом веществе полушарий большого мозга (в перивеитрикулярной об­
ласти , базал ьных ганг11ю1'<', таламусе), мозговом стволе и мозжечке. Их 
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развитие объясняют поражением мелких перфорирующих ветвей средней 
мозговой артерии, задней мозговой артерии и базиллярной артерии вслед­
ствие возрастных изменений, артериальной гипертензии и сахарного диа­
бета. Слабое развитие коллатерального кровообращения в бассейне перфо­
рирующих артерий при их поражении приводит к формированию неболь­
шого участка ишемии, который со временем трансформируется в малень­
кую кисту (лакуну), что и послужило причиной терминологического опре­
деления данного вида ОНМК. 
Чаще всего лакунарный инсульт развивается внезапно . При этом не 
наблюдается нарушений сознания, психических функщ<й или эпилептиче­
ских припадков. Самый частый вариант лакунарного инсульта - - · «чисто 
двигательный инсульт». Он характеризуется односторонними шолирован­
ными двигательными нарушениями - центральным нарезом руки, ноги, 
лица или языка. Очаг ишемического поражения при этом лок<u~изуется в 
заднем бедре внутренней капсулы, основании варолевогu мос..-та, лучистом 
венце, ножке мозга или основании продолговатого мозга. 
При «сенсомоторном инсульте» отмечается сочео: ание односторон­
них двигательных и чувствительных нарушений . Ишемическое поражение 
в таких случаях располагается заднем бедре внутренней капсулы, лучи­
стом венце, в колене или переднем бедре внутренней капсулы, таламусе. 
«Чисто сенсорный инсульт» при локализации очага ишемического пора­
жения в зрительном бугре характеризуется нарушениями чувствительно­
сти (чаще болевой и температурной) на противоположной стороне. 
При ограниченном ишемическом поражении основания варолиевого 
моста и переднего бедра внутренней капсулы может развиться синдром 
«дизартрии и неловкости в руке». При этом наблюдается легкая слабость и 
неловкость в руке, односторонний центральный парез мышц лица. Цен­
тральный гемипарез и атаксия в конечностях - «атактический гемипарез» 
развивается при ишемическом поражении в заднем бедре внутренней кап­
сулы, основании варолиевого моста или лучистом венце. Лакунарные ин­
сульты моrут протекать бессимптомно и случайно обнаруживаться при КТ 
или МРТ обследованиях. 
Прогноз при ишемических инсультах зависит от локализации и объ­
ема ишемического поражения мозга, выраженности отека мозга, а также 
наличия соп)'"Fствующих заболеваний и осложнений (пневмония, пролеж­
ни, уросепсис и др.). В остром периоде заболевания (первые 30 дней) уми­
рают около 15-25% пациентов. При лакунарных инсультах в эти же сроки 
погибает только 2% пострадавших. Восстановление неврологических 
функций происходит наиболее интенсивно в первые 3 месяца после ин­
сульта. К концу первого года остаются в живых после ишемического ин­
сульта около 60-70% пациентов, а через пять и десять лет - соответственно 
50% и 25% пострадавших. Развитие повторных ОНМК посJ1е перенесенно­
го ишемического инсульта в течение 5 последующих лет может происхо-
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дить у 30% пациентов. Однако наиболее частой причиной смерти пациен­
тов, перенесших инсульт, остаются заболевания сердца. 
Геморрагические инсульты 
Довольно часто геморрагический инсульт возникает как осложнение 
артериальной гипертензии, при которой происходят липогиалиноз и фиб­
риноидная дегенерация мелких артериальных сосудов, формирование мик­
роаневризм. Кровоизлияние происходит в результате разрыва измененного 
сосуда или микроаневризмы, посредством геморрагического пропитыва­
ния мозговой ткани. При артериальной гипертензии кровоизлияние чаще 
всего происходит в бассейне перфорирующих артерий мозга - в области 
базальных ядер (около 50%), таламуса (15%), белого вещества полушарий 
мозга (15%), моста (10%), мозжечка (10%). Довольно часто происходит 
прорыв крови в субарахноидальное пространство или желудочковую си­
стему. Последнее значительно ухудшает течение заболевания и его про­
гноз. 
Кроме того, иногда причиной кровоизлияния оказывается разрыв ар­
териовенозной аневризмы. В пожилом возрасте кровоизлияние в мозг мо­
жет происходить вследствие развития амилоидной церебральной ангиопа­
тии. Другими более редкими причинами мозговых кровоизлияний являют­
ся системные поражения церебральных сосудов, атеросклероз сосудов 
мозга, антикоагулянтная терапия и геморрагические синдромы другого 
происхождения. Внутричерепные кровоизлияния могут бьrrь проявлением 
опухоли головного мозга или его метастатического поражения, могут воз­
никнуть при алкогольной интоксикации и приеме наркотических средств. 
Как уже было отмечено ранее, внутричерепные нетравматические 
кровоизлияния могут быть внутримозговыми, когда происходит геморра­
гическое пропитывание мозговой ткани или наблюдается формирование 
гематомы - отграниченного и оформленного скопления крови в мозговом 
веществе. Кроме того, внутричерепные кровоизлияния могут быть суба­
рахноидальными и внутрижелудочковыми. Эпидуральные и субдуральные 
гематомы в подавляющем большинстве случаев имеют травматическое 
происхождение, но в некоторых случаях развиваются на фоне артериаль­
ной гипертензии или вследствие других причин. 
В зоне кровоизлияния происходит разрушение нервной ткани и 
сдавление излившейся кровью окружающих мозговых стру!\Г)'р. Развива­
ются спазм мозговых сосудов, нарушения микроциркуляции и ишемиче­
ские расстройства. Соответственно, нарастают отек мозга и повышение 
внутричерепного давления. Смещение мозговых стру!\Г)'р может привести 
к сдавлению стволовых отделов мозга, что нередко и является причиной 
летального исхода. При благоприятном течении событий излившаяся 
кровь может образовать фибриновый сгусток, трансформируется в жидкую 
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массу и постепенно подвергается резорбции. Со временем на месте крово­
излияния образуется киста. 
Геморрагический инсульт обы---1но развивается внезапно, в дневное 
время, как правило, в период актиFной деятельности. Однако зто может 
произойти и во время отдыха или даже во время сна. Для внуrричерепных 
геморрагий характерно сочетание общемозговых и очаговых неврологиче­
ских нарушений. Причем нередко общемозговая симrrгома:гика преоблада­
ет над очаговой. Появляется интенсивная головная боль, тошнота, рвота. 
Обнаруживается менингеальный синдром. Могуr наблюдаться различные 
варианты нарушения сознания - от оглушения, сопора или психомоторно­
го возбуждения до глубокой комы, отмечаются нарушения ритма дыхания. 
Развитие кровоизлияния может сопровождаться эпилеrrгическим синдро­
мом. Среди очаговых неврологических нарушений наиболее часто присут­
ствуют гемипарез и гемигипестезия, нарушения речи, глазодвигательные 
расстройства, нарушения координации движений, возможны бульбарные и 
альтернирующие расстройства. Характер очаговых неврологических 
нарушений зависит от локализации кровоизлияния. 
С самого начала заболевания присутствуют выраженные вегетатив­
ные расстройства и системные реакции. Характерно повышение артери­
ального давления, тахикардия, гиперемия лица, повышение температуры 
тела, увеличение СОЭ, лейкоцитоз и увеличение концентрации глюкозы в 
периферической крови. 
Для геморрагического инсульта обычно характерна выраженная об­
щемозговая симптоматика и, в целом, более тяжелое течение. Вместе с 
тем, обследование пациентов с ОНМК с помощью КТ и МРТ обнаружива­
ет, что небольшие по размерам кровоизлияния могут протекать как ише­
мический инсульт только с очаговыми неврологическими симrrгомами или 
даже бессимrrгомно. Неблагоприятный исход в первые 30 дней заболева­
нюr может наступить у 40-60% пациентов. Повторное внутримозговое кро­
воизлияние развивается только в 4% случаев. Несколько выше риск по­
вторных кровоизлияний при разрывах артериовенозных мальформаций. 
Спонтанное (нетравматическое) субарахноидальное кровоизлия­
ние в большинстве случаев (70-85%) случается вследствие разрыва артери­
альной аневризмы. Значительно реже причиной этому являются арте­
риовенозные аневризмы. Во многих случаях неаневризматических суба­
рахноидальных кровоизлияний причину случившегося установить не уда­
ется. Чаще всего артериальные аневризмы локализуются на основании 
мозга в передних отделах большого артериального круга, преимуществен­
но в местах ветвления сосудов. Судя по всему, артериальные аневризмы -
это врожденный дефект сосуди<:rой системы мозга. Иногда они являются 
случайной находкой при патологоанатомических и ангиографических ис­
следованиях (до 5% случаев). Таким образом, во многих случаях они име­
ют бессимптомное течение и не приводят к развитию церебральных сосу-
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дистьrх нарушений. Разрыв аневризмы обычно происходит в области ее 
дна или боковой стенки, где отсуrствует мышечный слой, и стенка ане­
вризмы истончена. С возрастом возможно постепенно увеличение разме­
ров аневризмы. Факторами, которые способствуют разрыву аневризмы, 
считают артериальную гипертензию, курение и злоупотребление алкого­
лем. 
При субарахноидальном кровоизлиянии часть эркrроцитов в цере­
броспинальной жидкости разрушается из-за наличия осмолярноrо rради­
ента. При згом продукты трансформации гемоглобина и ряд других факто­
ров вызывают развитие вторичного церебрального вазоспазма. Он появля­
ется через З-5 дней после кровоизлияния, максимально выражен в преде­
лах 5- 14 дней и постепенно регрессирует в течение 2-4 недель. В половине 
случаев 1;ш.:ю.::паэм становится причиной развития в юшнической картине 
заболеваншr отсроченного ншсмического неврологического дефицита.. При 
субарахноидальном кров,)излиянии происходит активная элиминация 
эритроцитов из ликвора, развивается окклюзионная или смешанная гидро­
цефалия . Через две неuели после развития кровоизлияния остается лишь 
к.::антохромное окрашивание цереброспинальной жидкости. В ближайшие 
дни и недслн после случившегося рiПрыва аневризмы существует опас­
ность повторного кровоизлияния, которое более чем в половине случаев 
имеет лета.1ьный исход. 
Субарахнои.1..щлыюе кровоизлияние обычно развивается внезапно. 
Первым его симптомов в большинстве случаев является интенсивная го­
ловная боль, которая нередко воспринимается пациентами как «удар в го­
лову» или «распространение жара в голове». Одновременно возникает 
тошнота и рвота, болезненность в пояснице и спине вдоль позвоночника, 
светобоязнь, общая гиперестезия. Различные варианты нарушений созна­
ния (оглушение, сопор и кома) обнаруживаются у 50-60% пациентов. Уча­
сти пациентов развиваются психомоторное возбуждение и эпилептические 
припадки. В первые часы забо.ттевания появляются ригидность мышц шеи и 
другие менингеальные симптомы (симптомы Кернига, Брудзинскоrо). 
Очаговая неврологическая симптоматика вначале обычно незначигельная 
- чаще анизорефлексия и глазодвигательные нарушения. По мере нараста­
ния спазма церебральных сосудов на второй неделе заболевания могут по­
явиться дополнительные симптомы вторичного ишемического поражения 
мозга (гемипарез, нарушение речи и пр.). В первые сутки заболевания по­
вышается температура тела . У большинства пациентов таюке повышается 
артериальное давление, но затем в течение нескольких дней оно, как пра­
вило, приходит к исходному уровню. Субарахноидальное кровоизлияние 
иногда осложняется развитием ишемии миокарда и нарушением сердечно­
го ритма. 
Повторное субарахноидальное кровоизлияние сопровождается воз­
обновлением интенсивной головной боли, угнетением сознания и появле-
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нием новых очаговых неврологических нарушений. Его вероятность в пре­
делах первого месяца заболевания составляет около 30%. 
Для определения оmимальной тактики ведения пациентов с суба­
рахноидальными кровоизлияниями предложена шкала Ханта и Хесса, ко­
торая предусматривает 5 градаций тяжести состояния пациента: 
l - бессимптомное течение или нерезкая головная боль и нерезко вы­
раженные оболочечные симrrrо.мы; 
П - умеренная или резкая головная боль; выраженные оболочечные 
си.мrrrомы; нарушение функции глазодви ательных мышц (нервов); 
Ill - угнетение сознания до стеш: <и оглушения; умеренно выражен­
ный неврологический дефицит; 
IV - сопор; выраженный невр( r~огический дефицит (гемипарез или 
гемиплегия); выраженные симrrrомы 8(.;гета:сивноЧ дизрегуляции; 
V - коматозное состояние. 
Смертность при субарахноидальных кровоизлияниях достаточно вы­
сока и в первые 30 дней она составляет около 40%. Примерно 15% пациен­
тов с субарахноидальными аневризматическими кровоизлияниями поги­
бают сразу же после развития заболевания еще до пос~умения в лечебные 
учреждения . 
Острая гипертоническая энцефалопатия (гипертензивная 
энцефалопатия) 
Острая гипертоническая энцефалопатия является осложнением арте­
риальной гипертензии и некоторых других си.мmоматических гипертен­
зивных состояний и возникает при значительном повышении артериально­
го давления (диастолическое артериальное давление выше 120 мм рт. ст.). 
Это патологическое состояние возникает при срыве ауrорегуляции мозго­
вого кровотока, когда при резком повышении системного артериального 
давления регуляция тонуса сосудов расстраивается и происходит пассив­
ное расширение церебральных артерий. В таких обстоятельствах формиру­
ется избыточная перфузия мозга, развивается отек головного мозга, насту­
пает повышение внутричерепного давления и, как следствие данной цепи 
событий, возникает угроза замедления и критического снижения объемно­
го мозгового кровотока. 
Картина острой гипертонической энцефалопатии развивается в тече­
ние нескольких часов на фоне значительного повышения артериального 
давления и проявляется диффузной головной болью, тошнотой и рвотой. 
Обычно у пациентов развивается психомоторное возбуждение, постепенно 
наступает угнетение сознания. У некоторых пациею-ов бывают эпилепти­
ческие приступы. При обследовании обнаруживаются менингеальные 
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симптомы, в то же время четкие очаговые неврологические нарушения не 
характерны. КТ или МРТ позволяют выявить признаки отека головного 
мозга. Офтальмоскопия позволяет констатировать отек дисков зрительного 
нерва, спазм артериол и кровоизлияние в сетчатку. Основные направления 
терапии данного патологического состояния - нормализация артериально­
го давления и лечение отека головного мозга. 
Диагностика острых нарушений мозгового кровообращения и 
схема обследования пострадавших 
Схема обследования при ОНМК нацелена на одновременное реше­
ние нескольких задач: 
1. определение объема и локализации поражения головного мозга; 
2. разграничение ишемического и геморрагического поражения мозга; 
3. уточнение патогенетического варианта ОНМК и причинной патоло­
гии; 
4. исключение других причин развития неврологического дефицита 
(опухоль, травма); 
5. распознавание осложнений; 
6. уточнение значимых сопутствующих заболеваний. 
Диагноз ОНМК чаще всего основывается на факте внезапного разви­
тия очаговой неврологической симптоматики, характерной для поражения 
одной из сосудистых систем мозга и/или грубых общемозговых нарушений 
(нарушения сознания, менингеальный синдром). Предположение об 
ОНМК подкрепляют наличие в анамнезе известных причинных заболева­
ний (артериальная гипертензия, атеросклеротическое поражение сосудов 
мозга, заболевания сердца, сахарный диабет и др.), возраст пациента более 
50 лет, сведения о длительном курении и злоупотреблении пациента алко­
голем . 
Наиболее информативным методом инструментального обследова­
ния в распознавании ОНМК является рентгеновская КТ. При исследовании 
головного мозга она позволяет выявить понижение nлотности мозгового 
вещества в зоне ишемии уже с первых часов после развития инсульта и 
даже признаки тромбоза некоторых внутричерепных сосудов. Позже могут 
быть обнаружены зона отека мозгового вещества, деформация желудочко­
вой системы, признаки геморрагической трансформации и дислокацион­
ных нарушений. МРТ также является высокоинформативным методом ди­
агностики сосудистых поражений головного мозга. Важно то, что рентге­
новская КТ и МРТ позволяют надежно разграничить ишемическое пора-
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жение мозга и внутричерепные геморрагии. Кроме того, эти методы позво­
ляют распознать заболевания, которые могут сопровождаться развитием 
неврологического дефицита и имитировать картину ОНМК (опухоль го­
ловного мозга, черепно-мозговые повреждения, демиелинизирующие за­
болевания). 
При отсутствии КТ или МРТ для исключения внутричерепной ге­
моррагии рекомендуется выполнить исследование цереброспинальной 
жидкости посредством люмбальной пункции. При ишемическом инсульте 
цереброспинальная жидкость обычно не изменена. Эхоэнцефалоскопия 
может бьлъ применена для выявления смещения срединных структур го­
ловного мозга, что в острейшем периоде ишемического инсульта обычно 
не характерно и чаще наблюдается при внутричерепных геморрагиях или 
других объемных поражениях мозга. 
Для уточнения причины и особенностей патогенеза ишемического 
инсульта применяют неинвазивные ультразвуковые методы исследования 
- дуплексное сканирование сосудов шеи и транскраниальную допплеро­
графию церебральных артерий. Они позволяют обнаружить аномалии раз­
вития, стенозы и окклюзии артерий, уточнить локализацию и структуру 
атеросклеротических бляшек, выявить особенности коллатерального кро­
вообращения. Для выявления патологии мозговых сосудов наиболее ре­
зультативна церебральная внутривенная или внутриартериальная диги­
тальная субстракционная ангиография . Эти методы помогают выявить па­
тологическую извитость сосудов, окклюзии, участки стеноза, атеросклеро­
тические бляшки, аневризмы и другие нарушения. Однако церебральная 
ангиография является инвазивным методом и может быть отнесена к ма­
лым хирургическим вмешательствам. Поэтому ангиография применяется в 
тех случаях, когда предполагается возможное хирургическое лечение или у 
лиц молодого возраста с неуточненной причиной заболевания. В последнее 
время все большее распространение получает магнитно-резонансная ан­
гиография. Оптимальным и наиболее безопасным является сопоставление 
результатов ультразвукового и магнитно-резонансного исследования сосу­
дов головного мозга. 
Следует подчеркнуть, что ранее единственным способом определе­
ния локализации ишемического или геморрагического поражения мозга 
был анализ очаговых неврологических нарушений, который нередко при­
водил к противоречивым или ошибочным заключениям. Это было неиз­
бежно, поскольку, например, ишемический инсульт развивается чаще все­
го в зоне смежного кровоснабжения на фоне сформировавшихся механиз­
мов компенсации, а также индивидуальных особенностей васкуляризации 
мозга. Решение такой задачи в настоящее время осуществляется сопостав­
лением неврологической симптоматики, КТ-изменений мозгового веще­
ства и состояния сосудов мозга, установленного посредством церебраль­
ной ангиографии или МР-ангиографии. 
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У всех пациентов с ОНМК необходимо регистрировать ЭКГ, по­
скольку это позволяет обнаружить нарушения ритма, ишемию миокарда и 
другие отклонения. Они могут быть как причиной ОНМК, так и conyr· 
ствующими патологическими состояниями, которые объясняются симпа­
тоадреналовой активацией миокарда (кардиоцеребральные и цереброкар­
диальные синдромы) . При подозрении о поражении клапанного аппарата, 
кардиомиопатии, аневризмы или опухоли желудочков показано проведе­
ние эхокардrюграфии . Трзнсторакальная эхокардиография необходима при 
ишемическом инсульте неясного происхождения у пациентов моложе 45 
лет. Рентrенографюr rp)днoil клетки помоr-ает выявить заболевания легких 
(пневмония , опухоль, туберкулез), оценить размеры сердца и аорты. В 
план обследоьаннq гакже вхсдят: 
• Клюш<1еский анали:.1 крови ( !нслючая определение числа тромбоци­
тов), 
Биохимический анализ крови с определением сахара, мочевины, кре­
аrинина, билирубина, АСТ, АЛТ, холестерина, триглицеридов, ли­
попроrеидов высокой 11 низкой плотности; 
• Определение калия , на ~·r ня, хлор~щов, осмолярности плазмы; 
• Определение газового состава крови, параметров кислотно­
щелочного баланса; 
Коагу.1ограмма с определением фибриногена, фибринолитической 
активности , тромбиновоrо времени, протромбина, времени сверты­
ваемости крови, антитромбина III, гематокрита; 
Агреrационная способность эритроцитов и вязкость крови; 
Клинический анализ мочи; 
• Определение группы крови, резус-фактора; 
• Аналю крови на ВИЧ; 
• Анализ крови на НВs-антиген; 
• Реакция Вассермана. 
Ведение пациентов с острыми нарушениями мозгового 
кровообрашения 
Как показывает опыт, наиболее эффективное ведение пациентов с 
ОНМК может бьпъ обеспечено в условиях специализированных ангионев­
рологических отделений . Проводится базиспая и специфическая (диффе­
ренцированная) терапия . В некоторых случаях первые лечебные мероприя­
тия у пациентов с ОНМК должны быть направлены на восстановление 
проходимости дыхательных путей (санация дыхательных путей, устране-
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ние западения языка и пр.), купирование эпилеmического синдрома, сер­
дечной недостаточности или нарушений сердечного ритма. 
Контроль артериального давления 
Повышение артериального давления в первые сутки ОНМК наблю­
дается у большинства пациентов. Этот феномен в условиях дезорганиза­
ции механизмов аутореrуляции мозгового кровотока и повышения внутри­
черепного давления можно рассматривать как системную компенсаторную 
реакцию. Она направлена на поддержание адекватной перфузии в зоне 
критических нарушений кровоснабжения мозга посредством преодоления 
сопротивления стенозированных сосудов и включения коллатерального 
кровоснабжения. В таких обстоятельствах антигипертензивные средства в 
первые часы после развития ишемического инсульта моrут вызвать неже­
лательное падение среднего артериального давления и опасное уменьше­
ние церебральной перфузии в зоне ишемического поражения мозга. Вме­
сте с тем, артериальное давление должно быть снижено при внутричереп­
ных кровоизлияниях и некоторых кардиологических нарушениях. Соот­
ветственно, при артериальной гипотензии необходимо введение жидко­
стей, допамина 0,5% 10-15 мл внутривенно в час до стабилизации давле­
ния, норэпинефрина, декстранов или 100-150 мл одногруппной свежезамо­
роженной плазмы в первый день заболевания двукратно. 
Считают, что при ишемическом инсульте артериальное давление в 
пределах АДс < 220 мм рт. ст. и АДд < 120 мм рт. ст. не требует коррек­
ции. У пациентов с артериальной гипертензией в анамнезе оптимальным 
уровнем артериального давления в острейшей фазе ОНМК можно считать 
180/100-105 мм рт. ст. В других случаях желательно поддерживать уме­
ренное повышение артериального давления на уровне 160-180/90-100 мм 
рт. ст. Необходимо избегать стремительного снижение артериального дав­
ления! При проведении антигипертензивной терапии важное значение 
имеет суточное мониторирование артериального давления. 
У многих пациентов с ишемическим инсультом артериальное давле­
ние самостояте;1ьно нормализуется в течение последующих 3-4 суток. Ес­
ли этого не .происходит, рекомендуют назначение антигипертензивных 
препаратов для постепенного снижения давления, поскольку спустя 7-10 
дней риск неблагоприятных эффектов такой терапии существенно умень­
шается. В таблице приведены некоторые общие рекомендации по контро­
лю артериального давления в острейшей фазе ишемического инсульта, од­
нако они не являются исчерпывающими. Выбор препаратов также остается 
сложной задачей, поскольку сопряжен со многи~и ограничениями и не­
предсказуемыми эффектами, а также пока не является безупреqно обосно­
ванным с позиций доказательной медицины. 
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Контроль артериального давления при ишемическом инсульте 
(в первые 24-48 часов) 
1 ~~ :~~:~;~ ::: ; cr 1 Но1><букп корр«щш 
/-:-де > 220 мм рт. ст. 1 Каптоприл 12,5 мг орально; 
1 
(повторные измерения), Лабеталол 10-20 мг болюсами с 10 мин интер-
АДд 120-140 мм рт. ст. валами до 150-300 мг или 1 мг/мл инфузия 
j 1-3 мг/мин (противопоказан при астме, cep-
I 1 дечной недостаточности, тяжелых наруше-
1 J1 ~ ниях проводимости, брадикардии); 
Урапидил 12,5-25 мг в/в болюсно; 
1 Эналаприл 10-20 мг/суr в два приема 
r АДд > 140 мм р=- 1 Нитроглицерин5 мг в/в, затем 1-4 мг/ч в/в; 
/
. Натрия нитропруссид 1-2 мг (редко). 
Повышают внутричерепное давление! 
i 
Вместе с тем, существует несколько обоснованных показаний для 
проведения срочной антигипертензивной терапии в первые часы после по­
явления с11м 11томов ОНМК: 
• острая ишемия миокарда (хотя внезапное снижение артериального 
давления для пациентов с инфарктом миокарда также нежелательно); 
• сердечная недостаточность; 
• острая почечная недостаточность; 
• острая гипертензивная энцефалопатия; 
• внуrричерепное кровоизлияние (после КТ подтверждения). 
Коррекция отека головного мозга и повышения 
внутричерепного давления 
Как известно, цитотоксический отек мозга и повышение внуrриче­
репного давления появляются в первые 24-48 часов ишемического инсуль­
та и сопровождается нарастанием угнетения сознания и очаговых невроло­
гических нарушений. В таких обстоятельствах рекомендуется нейтральное 
и слегка приподнятое положение головы пациента под углом 30°. Введе­
ние жидкостей ограничивают до 1 л/м2 поверхности тела пациента в суrки. 
109 
Необходимо обеспечивать контроль осмолярности плазмы крови, она не 
должна превышать 295 момль/кг. Проводится осмотерапия - внуrривенно 
вводится 20% маннитол по 25-30 г каждые 3-6 ч (не более 2 суrок). Осмо­
терапия эффективна в переделах не более 48-72 часов . При разв~rrии отека 
мозга на фоне геморрагического инсульта назначают 20% маннитол 0,25-
0,5 г/кг каждые 4 ч, но не более 5 дней. Возможно дополнительное приме­
нение 10% раствора глицерола внуrрь и фуросемида 20-80 мг каждые 4-12 
часов. Некоторое снижение внуrричерепного давления можно обеспечить 
поддержанием режима умеренной гипервентиляции. а также назначением 
седативных средств и миорелаксантов . При обширных инфарктах в бас­
сейне средней мозговой артерии и отсутствии эффе1<1 а терапевтических 
мероприятий может бьrrь рассмотрен вопрос о проведении декомпрессив­
ной гемикраниэктомии. 
Коррекция уровня глюкозы 
Необходим системати•1еский контроль уровня глюкозы крови. При 
развитии ОНМК на фоне сахарного диабета наблюдается дtсп1бил1пация 
метаболизма глюкозы, при этом гипергликемия в осч:юм периоде инсульта 
существенно ухудшает его прогноз . Гипогликемия также ухудшает исходы 
ОНМК и может имитировать картину мозгового инсульта (включая разви­
тие очаговой неврологической симптоматики). При ОНМК необходимо 
избегать бесконтрольного введения большого количества глюкозы (небо­
лее 40 г в день). Коррекция гипергликемии (> 10 ммоль/л) проводится по­
средством титрования инсулина. Гипогликемия (< 2,8 ммоль/л) компенси­
руется введением 10% глюкозы. 
Контроль температуры тела 
Известно, что повышение температуры тела способствует увеличе­
нию зоны ишемического поражения мозга и оказывает негативное влияние 
на исходы ОНМК. При повышении температуры тела более 37,5 °С реко­
мендуется назначение антипиретиков (парацетамол 500 ж и др.), НПВС, 
антигистаминных препаратов, проведение наружного охлаждения. При 
бактериальной инфекции необходимо раннее назначение антибиотиков. 
Оксигенация 
Постоянный контроль насыщения крови кислородом позволяет свое­
временно установить признаки дыхательной недостато 11Ности, обуслов-
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ленные гиповентиляцией, обструкцией дыхательных путей или асnираци­
ей. Обеспечение адекватной оксигенации позволяет предотвратить усугуб­
ление метаболических нарушений в зоне ишемической полутени. Реко­
мендуется назначение 2-4 л 02/мин через носовую трубку. 
Контроль водно-электролитного баланса 
Необходим тщательный контроль объемов вводимой и выводимой 
жидкости, чтобы избеж;rrь сокращения объема rшазмы, повышения гема­
токрита н ухудшения j)еолоrических свойств крови. В условиях повыше­
ния ВН\'Тричеrеnноrо д;1влен11 я обычно рекомендуется померживать слег­
ка <.чрицат.:льный банане (около 300-500 мл отрицательный баланс еже­
днев но). l:Jеско~1 1ролыюе введение жидкостей может привести к развитию 
отека легких, сердечной декомпенсации и нарастанию отека головного 
мозга. 
Лечение и профилактика эпилептического синдрома 
Судорожный с1шдром наблюдается у 4-6% пациентов с ишемиче­
ским инсультом Чаще всего судорожный синдром отмечается при ишемии 
в каротидной системе в течение первых 48 часов. Наблюдаются в основ­
ном парциал1 .ные или вторично-генерализованные приступы. В таких об­
стоятельствах рекомендуют применение диазепама 10-20 мг в/в. При от­
суrствии эффекта вводят 20% оксибУ'"fират натрия ВНУ'"fРИвенно, применя­
ют закись а :юта с кислородом . При необходимости в дальнейшем с профи­
лактической целью назначают противоэпилептические средства, например, 
карбамазе1шн. 
Нейропротекторная и метаболическая терапия, вазоактивные 
средства 
Существует большая и достаточно разнородная группа препаратов, 
механизм действия которых нацелен на коррекцию нейромедиаторных и 
нейрометаболических процессов с целью предотвращения или минимиза­
ции повреждений мозговой ткани в условиях ишемического или токсиче­
ского поражения ЦНС, а также стимуляции восстановительных: процессов. 
Они имеют различные точки приложения, механизмы действия и могут 
быть отнесены к различным фармакологическим группам, что нашло от­
ражение в современной фармакотерапевтической терминологии и вариан­
тах систематизации этих лекарственных средств. Наиболее часто говорят о 
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нейропротекторной и репаративной (восстановительной) терапии, где 
применяются антиоксиданты и антигипоксанты, ноотропные средства, 
препараты нейротрофического действия, нейромодуляторы, стимуляторы 
нейропластических процессов (эмоксипин, актовегин, цитофлавин, цереб­
ролизин, церебромедин, семакс, кортексин, глиатилин, пирацетам, фено­
тропил, глицин, цитиколин и другие). 
Существует обширная экспериментальная доказательная база, под­
тверждающая эффективность большинства упомянутых лекарственных 
средств в условиях моделирования ишемического поражения головного 
мозга. Также имеются многочисленные публикации, свидетельствующие о 
положительных результатах применения нейропротекторов в остром и, 
особенно, восстановительном периодах инсульта. Тем не менее, в мульти­
центровых рандомизированных клинических испытаниях, однозначного и 
достоверного подтверждения результативности применения многих препа­
ратов, с учетом основных конечных точек (летальность, выраженность 
неврологического дефицита, ограничение дееспособности и пр.), получить 
до сих пор не удается. В некоторых случаях достигается улучшение пре­
имущественно в сфере субъективных расстройств, что отражает позитив­
ное влияние проведенной терапии на качество жизни пациентов. Однако 
положительная динамика таких симптомов и нарушений, учитывая труд­
ности их верификации, как правило, также вызывает определенные сомне­
ния и требует продолжения исследований и подтверждения. 
В практическом плане нейропротекторная терапия, в отличие от экс­
перимента, до сих пор остается преимущественно эмпирической. Это обу­
словлено сложностью и индивидуальными особенностями происходящих 
при ОНМК патологических процессов, отсутствием досгупных в практи­
ческом плане клинических, биохимических или инструментальных инди­
каторов, которые позволяют обосновать выбор наиболее эффективного 
средства и адекватного терапевтического окна у конкретного пациента. В 
большинстве случаев она является патогенетически обоснованной, но с 
учетом гетерогенности механизмов инсульта, при шаблонном применении 
нередко оказывается не оправдывающей ожиданий. 
Как в остром, так и восстановительном периодах инсульта применя­
ются вазоактивные средства различных групп (например, теофиллин и 
др.). Считают; что в целом, они оказывают незначительный эффект на ис­
ходы ОНМК. Тем не менее, существует ряд показаний для их использова­
ния. 
Питание, уход и режим 
Больные в коматозном состоянии требуют адекватного питания, кон­
троля функций тазовых органов, ухода за кожей, глазами и ротовой поло­
стью. В течение первых дней питание обеспечивается с помощью внутри-
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венного введения питательных растворов. В дальнейшем налаживают пи­
тание через назогастриальный зонд. Длительность постельного режима 
определяется состоянием пациента, временем стабилизации неврологиче­
ских нарушений и состоянием основных соматических функций. При ста­
бильности неврологических расстройств и удовлетворительном состоянии 
пациента он может ограничиваться 3-5 днями, в других обстоятельствах он 
может со<..13вить 2 недели. Среди восстановительных мероприятий важное 
значение принадлежит лечебной физкульrуре и логопедическим занятиям. 
Ранняя активизация необходима не только для полноценного восстановле­
ния двигательных функций, но также и профилактики тромбоза глубоких 
вен коне•1ностей. В дальнейшем присrупают к социальной и бытовой реа­
билитации. В некоторых случаях программа реабилитации должна бьrгь 
согласована с кардиологом. 
Профилактика осложнений 
Пневмония - это одно из самых частых осложнений раннего периода 
ОНМК. Она определяет 15-25% неблагоприятных исходов ОНМК. Пнев­
мония при ОНМК может бьrгь аспирационной или гипостатической. По 
некоторым данным аспирация может наблюдаться у 25% пациентов с по­
лушарным и ишемическими инсультами и может достигать 70% у пациен­
тов с двусторонними или стволовыми поражениями. В связи с этим уже 
при первн•шом осмотре пациентов с ОНМК рекомендуется исключение 
дисфагии посредством оценки звучности голоса и глоточного рефлекса, 
произвольного кашля и специального теста с глотанием малых порций во­
ды (5 мл). Для профилактики пневмонии рекомендуют раннюю активиза­
цию и дыхательные у11ражнения. При развитии пневмонии назначают ан­
тибиотики (но не в целях профилактики). 
Инфекции мочевыводящих путей - частое осложнение при ОНМК и 
одновременно - причина гипертермии. Задержка мочи довольно часто 
наблюдается в острейшей фазе инсульта. В большинстве случаев инфек­
ции мочевыводящих путей, появившиеся в больнице, связаны с катетери­
зацией мочевого пузыря. 
Эмболия легочных артерий является причиной примерно 25% небла­
гоприятных исходов у пациентов с ишемическим инсультом. Тромбоз глу­
боких вен при отсутствии мер профилактики может наблюдаться у 60-70% 
пациентов с гемиплегией. Профилактика этого осложнения достигается 
назначением малых доз гепарина - 7,500-10,000 МЕ каждые 12 ч подкож­
но. Рекомендуется использовать эластические чулки. Следует помнить о 
том, что у 70-80% пациентов с легочной эмболиеli возникают характерные 
симптомы данного осложнения - одышка и боль в грудной клетке. Необ-
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ходим ежедневный осмотр ног пациента с инсультом для обнаружения 
сим1Помов тромбоза глубоких вен. 
Около 40-70% пациентов с ОНМК имеют сопутствующее поражение 
коронарных артерий. Инфаркт миокарда и нарушения сердечного ритма 
обуславливают до 15%летальных исходов при ишемическом инсульте. 
Пролежни являются распространенной проблемой у обездвиженных 
людей. Для профилактики образования пролежней рекомендуют повора­
чивать пациентов каждые 2-3 часа. Через 24-48 часов после стабилизации 
неврологических нарушений при ишемическом инсульте рекомендуют 
начинать пассивные упражнения, которые повторяют 3-4 раза в день с по­
степенным расширением комплекса ЛФК. 
Дифференцированная терапия ишемического инсульта 
Наиболее адекватным методом коррекции ишемических поражений 
мозга является восстановление перфузии в пораженном участке мозговой 
ткани. Тем не менее, возможности реперфузии чрезвычайно ограничены. 
Она наиболее эффективна и безопасна в течение ближайших 3-6 часов. 
Восстановление перфузии даже спустя несколько минут после развития 
ишемии не обеспечивает полного восстановления нормальной циркуляции. 
В первые минуты восстановления кровотока развивается гиперемия в зоне 
пораженной мозговой ткани, а затем постишемическая гипоперфузия. Чем 
длительнее период ишемии, тем выше риск реперфузионных повреждений 
мозговой ткани и геморрагической трансформации в зоне ишемии. При 
тромботическом или эмболическом поражении артерий среднего и крупно­
го калибра наиболее эффективен тромболизис. 
Тромболитическая терапия проводится рекомбинантным тканевым 
активатором плазминогена (rt-PA - актилизе) в дозе 0,9 мг/кг внутривенно 
(10% дозы вводят струйно, а остальную часть - медленно капельно в тече­
ние часа) в пределах 3 ч после развития первых симптомов ишемического 
инсульта. Противопоказаниями для тромболитической терапии являются 
геморрагические синдромы, признаки геморрагической трансформации 
ишемического инсульта, высокое артериальное давление, обширная зона 
ишемического поражения мозга. Перед проведением тромболитической 
терапии всем пациентам необходимо провести КТ обследование. Более 
широкому применению тромболитической терапии препятствует позднее 
постумение пациентов в специализированные учреждения. Тромболити­
ческая терапия даже в оптимальных условиях отбора пациентов может 
быть применена примерно у 5-10% пациентов с ишемическим инсультом. 
Тромболизис не показан при ишемических инсультах гемодинамического 
типа. Применение стрептокиназы у пациентов с ишемическим инсультом 
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сопряжено с неприемлемым риском геморрагических осложнений и по­
этому ее использование в таких случаих считают нецелесообразным . 
Гепаринотерапия при ишемических инсультах сопровождается до­
статочно большим числом геморрагических осложнений, и в связи с этим в 
настоящее время ее не рекомендуют для широкого применения. Тем не 
менее, существует ряд показаний, когда применение гепарина (преимуще­
ственно профилактическое) можно СL:итать оправданным даже необходи­
мым . 
Раннее назначение при ишемическом инсульте (в течение первых 48 
часов) ацетилса.1ш1.щловой кислоты (100-300 мг в день) достоверно снижа­
ет частоту ранних летальных исходов и повторных инсультов. 
Диффере11пщ10Rанная терапия геморрагических инсультов 
В отличие от 1<ровотечений другой локализации, длительного крово­
течения в полость черепа (более нескольких секунд или минуr) у пациен­
тов , которые не погибли еще до постуrrnения в стационар, обычно не 
наблюдается. Спазм сосудов, включение локальных механизмов гемостаза, 
повышение внутр и•1ерепного давления в таких обстоятельствах приводят к 
тромбированию сосуда и быстрой остановке кровотечения . Поэтому ос­
новными задачами при внутричерепных геморрагиях является профилак­
тика повторных кровопз.пияний, предотвращение вазоспазма и последую­
щей ишемии, угрожающего развития гидроцефалии . 
В свпи с этим при субарахноидальных кровоизлияниях рекоменду­
ется соблюдение постельного режима не менее 3-4 недель. При обнаруже­
нии артериальной аневризмы рассматривается вопрос о хирургическом ле­
чении - к.липировании аневризмы. В некоторых случаях эта операция мо­
жет быть вьшолнена в ранние сроки (24-48 часов) после субарахноидаль­
ного кровоизлияния. Такая тактика позволяет свести к минимуму риск по­
вторных кровоизлияний, уменьшить вероятность развития ангиоспазма и 
ишемии моз1· а . Однако при выраженных нарушениях сознания и наличии 
других серьезных неврологических расстройств ее следует отложить из-за 
высокой вероятности неблагоприятного исхода. Чаще такие операции вы­
полняю1 через несколько недель после проведения консервативного лече­
ния и стабилизации состояния пациента. При развитии окклюзионной гид­
роцефалии проводится шунтирование желудочковой системы. При обна­
ружении артериовенозных аневризм хирургическое лечение проводят че­
рез 1-2 недели после случившегося кровоизлияния. 
Антифибринолитическая терапия уменьшает вероятность повторных 
кровоизлияний . Наиболее эффективно применение аминокапроновой кис­
лоты по 30-36 r в сутки внуrривенно. Однако применение таких средств 
существен но увеличивает риск ишемического поражения мозга, развития 
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тромбоэмболических осложнений и прогрессирования гидроцефалии. В 
настоящее время преобладает точка зрения о целесообразности примене­
нии антифибринолитической терапии только при повторных кровоизлия­
ниях. 
Для профилактики ангиоспазма используется нимодипин (нимотоп) 
внутривенно капельно или посредством приема внутрь. Для поддержания 
гиперволемии и гемодилюции вводят не менее 3 л жидкости (изотониче­
ский раствор натрия хлорида) в сутки и 250 мл 5% раствора альбумина 4-6 
раз в сутки. 
Снижение артериального давления при субарахноидальном кровоиз­
лиянии уменьшает риск повторных мозговых катастроф, однако увеличи­
вает вероятность вторичной ишемии. Вероятно, снижение артериального 
давления в таких обстоятельствах необходимо только при значительном 
его повышении. 
Лечение внутримозrовых кровоизлияний включает основные компо­
ненты базисной терапии. В этом случае целесообразно снижение артери­
ального давления примерно до уровня 150/90 мм рт. ст. При кровоизлия­
нии в мозжечок (более 3 см в диаметре) раннее хирургическое лечение (до 
развития симптомов сдавления ствола мозга) может спасти жизнь пациен­
та. При внутримозговых кровоизлияниях другой локализации эффектив­
ность хирургического лечения остается дискутабельной. Для спасения 
жизни пациента может быть предпринята попытка оперативного удаления 
латеральной гематомы полушарий при объеме более 40 мл. При этом мо­
жет быть использована стереотаксическая и эндоскопическая техника. 
Профилактика острых нарушений мозгового кровообращения 
Вторичная профилактика 
l. Применение антиагрегантов и антикоагулянтов 
Антиаrреганты и антикоагулянты эффективно снижают риск повтор­
ного ишемического инсульта. Согласно имеющимся к настоящему време­
ни результатам исследований, могут быть даны следующие рекомендации: 
• Для профилактики инсульта более эффективна комбинация аспирина 
и дипиридамола по сравнению с монотерапией одним из этих препа­
ратов. 
• Если комбинированное применение невозможно, следует назначать 
низкие и средние дозы аспирина (50-325 мг в день) в качестве препа­
рата первого выбора для профилактики повторного инсульта. 
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• Клопидоrрель является более эффективным, чем ацетилсалициловая 
кислота, средством профилактики атеротромбоэмболий. Он также 
может быть отнесен к препаратам первого выбора, который следует 
использовать при непереносимости ацетилсалициловой кислоты, при 
высоком риске повторного инсульта, а также после повторного ин­
сульта на фоне леqения ацетилсалициловой кислотой. 
Пациентам с подтвержденным кардиоэмболиqеским инсультом и 
высоким риском развития повторного инсульта (мерцательная арит­
мия, ревматиqеские пороки сердца, сердечная недостаточность, кар­
диомиопатия, дефект межпредсердной перегородки или незаращение 
овального отверстия с подтвержденным шунтированием) следует 
пр11менять антикоагулянты. Значение международного нормализо­
ванного отношения при этом следует поддерживать в пределах 2,0-
3 ,О (INR, международное нормализованное отношение - отношение 
протромбинового времени плазмы пациента к протромбиновому 
времени нормальной или стандартной плазмы, т.е. «обратный» про­
тромбиновый индекс). 
• Пациентам с искусственными клапанами сердца во всех случаях 
необходима длительная терапия антикоагулянтами. Значение меж­
дународного нормализованного отношения при этом следует под­
держивать в пределах 3,0-4,0. 
2. Ангиохирургия 
Кар ::~тидная эндартериэктомия (КЭАЭ) после инсульта может быть 
выполнена с учетом следующих рекомендаций (действительны только для 
центров с qастотой периоперационных осложнений менее 6%): 
КЭАЭ показана пациентам без грубого неврологического дефицита 
после недавно перенесенного инсульта со стенозом сонной артерии 
более 70%. Операция выполняется в течение 180 дней от начала ин­
сульта. 
КЭАЭ может быть показана qасти пациентов без грубого неврологи­
ческого дефицита со стенозом сонной артерии от 50 до 69%. Под­
группой пациентов, в которой благоприятный эффект от КЭАЭ 
наиболее вероятен, являются мужqины с симптомами недавно пере­
несенного полушарноrо инсульта. 
КЭАЭ не рекомендуется пациентам со стенозом менее 50%. 
Пациентам с противопоказаниями для КЭАЭ и пациентам со стено­
зом участка артерии, недоступного для хирургического вмешательства, 
может быть выполнена каротидная чрезкожная транслюминальная ангио­
пластика с установкой стента. Кроме того, каротидная чрезкожная 
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транслюминальная ангиомастика с установкой стента может быть показа­
на пациентам с рестенозом после проведенной ранее КЭАЭ. 
Первичная профилактика 
l. Изменение образа жизни и коррекция факторов риска 
Первичная профилактика направлена на снижение риска заболевания 
у клинически здоровых лиц. Установлен ряд условий жизни, изменение 
которых снижает риск инсульта: 
Артериальная гипертензия. Артериальная гипертензия - наиболее 
распространенный и наиболее модифицируемый фактор риска. Лечение 
артериальной гипертензии снижает риск инсульта. Следует снижать арте­
риальное давление до нормального уровня (<140/85 мм рт. ст.) посред­
ством изменения образа жизни и/или медикаментозного лечения. 
Сахарный диабет. Сахарный диабет является независимым факто­
ром риска развития ишемического инсульта, однако связь хорошего кон­
троля уровня гликемии со снижением риска инсульта пока не доказана. 
Тем не менее, такой контроль полезен в отношении других заболеваний. 
Гиперхолестеринемия. Четко установлена взаимосвязь уровня обще­
го холестерина крови и ишемической болезни сердца, менее отчетлива эта 
связь при ишемическом инсульте. Тем не менее, применение статинов 
(симвастатина или правастатина) снижает риск инсульта у пациентов с 
ишемической болезнью сердца. 
Курение. Курение сигарет является независимым фактором риска ин­
сульта (до 6-кратного увеличения риска заболевания). У бросивших курить 
риск инсульта снижается примерно на 50%. 
Употребление алкоголя. Умеренное употребление (например, два бо­
кала вина в день) ассоциируется со снижением риска развития инсульта. 
Злоупотребление алкоголем повышает риск как ишемического, так и ге­
моррагического инсульта. 
Физическая н02рузка. Регулярные и энергичные физические нагруз­
ки, по-видимому, снижают риск инсульта. Этот эффект может быть опо­
средован через положительные влияние на массу тела, артериальное дав­
ление, уровень холестерина в крови и толерантность к глюкозе. 
2. Применение антиагрегантов и антикоагулянтов 
Ацетилсалициловая кислота. Доказанного научного обоснования для 
назначения аспирина бессимптомным пациентам с целью снижения риска 
инсульта нет. Тем не менее, риск инфаркта миокарда снижается. 
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Производные кумарина. Бессимптомным пациентам с мерцательной 
аритмией, особенно имеющим высокий риск вследствие сопуrствующих 
заболеваний сердца (сердечная недостаточность, болезни клапанов и др.), 
следует проводить первичную профилактику согласно следующим реко­
мендациям: 
• Больные с мерцательной аритмией и высоким риском инсульта 
должны получать длительную терапию пероральными антикоагулян­
тами . Значение международного нормализованного отношения при 
этом следует поддерживать равным 2,5 (пределы 2,0-3,0). Пациентам 
сr?рше 75 лет снсдуе1 поддерживать более низкие значения между­
нарr•;щого нормализ,Jванного отношения - 2,0 (пределы 1,6-2,5). 
Больные с мерцательной аритмией в возрасте до 65 лет без сопуr­
ст:з:1- ы•чих забопев~ший сердца или имеющие противопоказания к 
пrн.1~1•енню :~н · икоа~улянт.:~в должны получать 300 мг аспирина в 
день 
Паuнсн 1·ам с мерцате:1ьной аритмией старше 65 лет и низким риском 
разви·1 иq ннс)'.'lьта следует назначать антикоагулянты в качестве 
препаратов первой линии. 
3. х~1рургическuе лечение бессимптомного каротидноrо стеноза 
Результаты КЭАЭ у бессимптомных пациентов все еще являются 
предметом дискуссии, и поэтому такой категории пациентов обычно не ре­
комендуетсн. Считается, что КЭАЭ при бессимптомном каротидном стено­
зе будет полезна только пациентам со стенозом более 60% и низким хи­
рургическим риском(< 3%), при ожидаемой продолжительности жизни не 
менее пяти лет. 
Клиническ11е задачи 
Ва р1tант 1 
Мужчина 68 лет днем внезапно потерял сознание. Развилась рвота, 
появилось шумное глубокое дыхание, двигательное беспокойство. При 
осмотре l1бнаруживаются отклонение головы и глазных яблок влево, сгла­
женность 11равой носогубной складки. Гипотония мышц правой руки и но­
ги . Сухожильные рефлексы снижены справа, определяются патологиче­
ские стопные рефлексы с rой же стороны. На болевые раздражения реаги­
рует напряжением мышц руки и ноги слева. Реакция на боль справа отсут­
ствует. Мснингеальный синдром нс определяется. АД 175/100 мм рт. ст., 
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пульс 90 в мин. Мерцательная аритмия, ЧСС около 115 в мин. Дыхание 
шумное, ритмичное, 24 в мин. Известно, что в течение пяти лет страдает 
мерцательной аритмией. 
• Как можно квалифицировать состояние пациента? 
• Перечислите критерии оценки его состояния. 
• Назовите основные неврологические расстройства. 
• Объясните происхождение мышечной гипотонии и угнетение сухо­
жильных рефлексов. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Каков наиболее вероятный механизм нарушения мозгового кровооб­
ращения? 
• Какой характер нарушения мозгового кровообращения (ишемия, ге-
моррагия) можно предположить? 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Опишите схему инструме~rrального неврологического обследования. 
• Определите объем неотложного соматического обследования. 
• Предrюжите схему базисной и дифференцированной терапии при ис­
ключении внутричерепного кровоизлияния. 
• Определите прогноз заболевания. 
• Укажите наиболее частые осложнения острого периода заболевания. 
Вариант 2 
У женщины 68 лет, страдающей ишемической болезнью сердца и ар­
териальной гипертензией, утром появилось головокружение системного 
характера, тошнота, рвота. После приема антиангинальных и гипотензив­
ных лекарственных средств самочувствие улучшилось. Вечером появились 
тяжесть в голове, затруднения глотания, осиплость голоса. При осмотре 
отмечалась некоторая вялость . Наблюдался синдром Горнера справа. Об­
наруживалась дисфагия, дисфония, отклонение язычка влево, гипестезия 
на лице справа, был нарушен глоточный рефлекс. Язык находился по 
средней линии, артикуляция существенно не нарушена. Пациентка неуве­
ренно выполняла координаторные пробы справа. Анизорефлексия S>D, 
отмечались патологические стопные знаки слева. Констатированы сниже­
ние силы в левой руке, левосторонняя гемигипестезия . Менинrеальные 
симптомы не определялись . АД 190/lOO мм рт. ст. , ll)'ЛЬС 86, ритмичный . 
Известно, что в течение последних трех лет бьuю несколько эпизодов си­
стемного головокружения, шума в голове, осиплости голоса, затруднения 
речи и глотания, продолжительностью от нескольких минут до полутора 
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часов. Эти нарушения возникали на фоне колебаний АД и дискомфорта в 
области сердца и проходили самостоятельно или после приема гипотен­
зивных и сосудорегулирующих средств. На фоне лечения в течение полу­
тора недель восстановились глотание, звучность голоса, сила и чувстви­
тельность в правой руке. Явления атаксии исчезли. Сохранилась анизоре­
флексия. 
• Определите состояние пациентки при первичном осмотре? 
• Уточните критерии оценки ее состояния. 
• Назовите основные неврологические расстройства. 
• Об'F>ясните происхождение правостороннего поражения черепных 
нервов и левостороннего гемисиндрома. 
• Сформулируйте вероятный топический диагноз. 
• Дайте топическую и клиническую оценку описанным в анамнезе 
эпизодам нарушений неврологических функций. 
• Каков наиболее вероятный механизм нарушения мозгового кровооб­
ращения? 
• Какой характер нарушения мозгового кровообращения (ишемия, ге-
моррагия) можно предположить? 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Опишите схему инструментального неврологического обследования. 
• Определите объем неотложного соматического обследования. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Ч.то такое малый инсульт? 
• Предложите схему базисной и дифференцированной терапии при ис­
ключении внуrричерепного кровоизлияния. 
• Определите прогноз заболевания. 
• Пере•шслите наиболее частые осложнения острого периода заболе­
вания. 
Вариант 3 
В неврологическое отделение доставлен мужчина 36 лет в состоянии 
психомоторного возбуждения. Он дезориентирован, на вопросы отвечает 
не по существу. Известно, что на работе появилась сильная головная боль, 
упал, появилась тошнота и рвота. В неврологическом стаrусе определяется 
ригидность мышц шеи, симптомы Кернига с обеих сторон, болезненность 
при движении глазных яблок. Обнаруживается левосторонний птоз, расхо­
дящееся косоглазие за счет левого глаза, анизокория S>D. Сухожильные 
рефлексы оживлены на руках, коленные и ахиловы угнетены. Присуrству­
ют знаки Бабинского с обеих сторон. Температура тела 37,8°С. АД 175190 
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мм рт. ст. Пульс 88. В общем анализе крови обнаруживается лейкоцитоз -
10·109/л. 
• Как можно квалифицировать состояние пациента? 
• Перечислите критерии оценки его состояния. 
• Назовите основные неврологические расстройства. 
• Объясните происхождение очаговой неврологической симптомати­
ки. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Какой характер нарушения мозгового кровообращения (ишемия, ге­
моррагия) можно пре~полагать? 
• Какие признаки могут свидетельствовать о геморрагическом харак-
тере нарушения мозгового кровообращения? 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Уточните возможные причины развития менингеального синдрома. 
• Перечислите наиболее частые причины внугричерепных геморрагий. 
• Опишите схему инструментального неврологического обследования. 
• Определите объем неотложного соматического обследования. 
• Предложите схему базисной и дифференцированной терапии при 
подтверждении внугричерепного кровоизлияния. 
• Определите прогноз заболевания. 
• Перечислите наиболее частые осложнения острого периода заболе­
вания. 
Вариант 4 
В приемный покой больницы доставлена женщина 72 лет в тяжелом 
состоянии без сознания. Со слов свидетелей происшедшего около получаса 
назад на улице потеряла сознание и упала. Наблюдался генерализованный 
судорожный приступ с выделением пены изо рта и мочеиспусканием. Па­
циентка повышенного питания. Лицо гиперемировано. Дыхание шумное, 
глубокое. Пульс 112, ритмичный. АД 240/120 мм рт. ст. Температура тела 
39°С. Сознание уграчено - кома. Умеренная ригидность мышц шеи, симп­
томы Кернига отсутствуют. Наблюдается легкая анизокория: справа зрачок 
шире. Глазные яблоки отведены вправо. Левая щека при дыхании парусит. 
Мышечный тонус снижен слева. Сухожильные рефлексы S<D. На болевые 
раздражения не реагирует. Имеются симптомы Бабинского с обеих сторон. 
Периодически возникает тоническое напряжение мышц руки и ноги слева. 
В крови обнаруживается некоторое повышение уровня сахара. 
• Определите состояние пациентки при первичном осмотре. 
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• Перечислите критерии оценки ее состояния. 
• Назовите основные неврологические расстройства. 
• Объясните происхождение очаговой неврологической симrrrомати­
ки. 
• Сформулируйте вероятный топический диагноз. 
• Определите вероятную причину нарушения мозгового кровообраще­
ния. 
• Какой характер нарушения мозгового кровообращения (ишемия, rе­
моррагня) можно предположить? 
• Какие признаки свидетельствуют о геморрагическом характере 
нарушения мозгового кровообращения? 
• Какие признаки характерны для желудочковых кровоизлияний? 
• Как можно трактовать повышение уровня глюкозы в крови? 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Опишите схему инструментального неврологического обследования. 
• Определите объем неотложного сомати•1ескоrо обследования. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Предложите схему базисной и дифференцированной терапии. 
• Определите прогноз .заболевания. 
• Перечислите наибопее частые осложнения острого периода заболе­
вания. 
Вар11ант 5 
У мужчины 25 .1ет на фоне обычного самочувствия утром на работе 
внезапно возникло ощущение удара в голову. После этого он потерял со­
знание и упап. После возвращения сознания почувствовал сильную голов­
ную боль, тошноту, нарушение четкости зрения, быnа рвота. При обследо­
вании был оглушен, контакт затруднен. Обнаружен левосторонний птоз, 
ограничение движений левого глазного яблока вверх, вниз и внутрь. Оrме­
чено отсутствие зрачковых реакций и роговичного рефлекса слева. Анизо­
кория (S>D). Присутствуют выраженная ригидность мышц шеи, симптомы 
Кернига с обеих сторон. Сухожильные рефлексы чуть выше справа. АД 
140/90 мм рт. ст. Пульс 100. В крови отмечается лейкоцитоз 12хl09/л, СОЭ 
13 мм/ч. Цереброспинальная жидкость умеренно окрашена кровью. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите ведущий неврологический симптомокомплекс. 
• Объясните происхождение глазодвигательных нарушений. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сфор~улируйте предварительный клинический диагноз. 
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• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и соматического обследования. 
• Сформулируйте показания для исследования ликвора. 
• Сформулируйте показания для церебральной ангиографии. 
• Укажите наиболее вероятный результат ангиографического исследо­
вания. 
• Объясните основные механизмы повреждения мозга при внутриче-
репных кровоизлияниях. 
• Изложите план ведения пациента. 
• Опишите программу фармакотерапии. 
• Изложите варианты и принципы хирургического лечения. 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант6 
Мужчина 32 лет жалуется на периодические головные боли в обла­
сти лба и висков, пульсирующий шум в левой половине головы. Отмечает 
редкие приступы, которые начинаются с остановки речи, судорожных по­
дергиваний мышц лица и правой руки и затем, после выключения созна­
ния, распространяются на мышцы всего тела. Четыре года назад в течение 
месяца лечился в больнице по поводу субарахноидального кровоизлияния, 
которое развилось без видимых причин на фоне обычной умеренной физи­
ческой нагрузки. Через несколько недель после выписки появились судо­
рожные приступы и шум в голове. Полгода назад развилось подобное уже 
перенесенному заболевание, однако цереброспинальная жидкость не ис­
следовалась. Беспокоили сильные головные боли, тошнота и рвота, боли 
при движении глазных яблок, отмечалось повышение АД, слабость в пра­
вых конечностях. На фоне лечения самочувствие постепенно улучшилось. 
При обследовании обнаруживается анизорефлексия D>S. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Опишите ведущий неврологический симптомокомплекс. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему инструментального и соматического обследования. 
• Сформулируйте показания для церебральной ангиографии. 
• Укажите наиболее вероятный результат ангиографического исследо­
вания. 
• Объясните механизмы повреждения мозга, обусловленные арте­
риовенозными аневризмами. 
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• Укажите диагностические критерии субарахноидального кровоизли-
яния. 
• Предложите план ведения пациента. 
• Опишите программу фармакотерапии. 
• Изложите варианты и принципы хирургического лечения. 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант 7 
Мужчина 28 лет во время ремонта дома упал с высоты 1,5 метров и 
ударился головой. Сознания не терял, самочувствие оставалось без суще­
ственных изменений. Через три дня утром проснулся с ощущениями голо­
вокружения и пульсирующего шума преимущественно в правой половине 
головы. Ухудшилось зрение на правый глаз. При осмотре обнаруживается 
правосторонний экзофтальм. Отмечается гиперемия и отечность век, мяг­
ких тканей глазницы. Обнаруживается ограничение подвижности правого 
глазного яблока. Движения в руках и ногах не ограничены, сухожильные 
рефлексы симметричные. Менингеальных симптомов нет. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Объясните изменения в области правой глазницы. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Какие дополнительные приемы обследования позволяют уточнить 
пронсхождение указанных симптомов? 
• Изложите схему инструментального обследования. 
• Сформулируйте показания для церебральной ангиографии. 
• Опишите вероятные результаты ангиографическоrо исследования. 
• Объясните механизмы формирования каротидно-кавернозных со-
устий. 
• Укажите возможные осложнения данного состояния. 
• Изложите план ведения пациента. 
• Опишите программу фармакотерапии. 
• Изложите варианты и принципы хирургического лечения. 
• Определите прогноз заболевания. 
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ХРОНИЧЕСКИЕ НАРУШЕНИЯ МОЗГОВОГО 
КРОВООБРАЩЕНИЯ. ДЕМЕНЦИЯ 
В современной систематизации нарушений мозгового кровообраше­
ния выделяют варианты хронической прогрессирующей недостаточности 
мозгового кровообращения, которую также называют дисциркуляторной 
энцефалопатией. Дисциркуляторная энцефалопатия - это синдром про­
грессирующего многоочагового или диффузного поражения головного 
мозга, проявляющийся рядом неврологических, нейропсихологических и 
психических нарушений, обусловленных хронической сосудистой мозго­
вой недостаточностью и/или повторными эпизодами острых нарушений 
мозгового кровообращения. В современной англоязычной литературе это 
состояние чаще называют сосудистой деменцией, подчеркивая доминиру­
ющее положение когнитивных расстройств в широком спектре клиниче­
ских проявлений этой патологии и, таким образом, указывая на основную 
причину ограничения дееспособности пациентов. 
Основные причины дисциркуляторной энцефалопатии - атероскле­
ротическое поражение мозговых сосудов, артериальная гипертензия, 
нарушения венозного кровообращения, артериальная гипотензия и другие 
универсальные этиологические факторы развития цереброваскулярной па­
тологии. Следует подчеркнуть, что дисциркуляторная энцефалопатия с по­
зиций причинности, механизмов развития и факторов декомпенсации - это 
возраст-зависимое, но чрезвычайно гетерогенное состояние. Чаще всего 
специалисты имеют дело с сочетанием сразу нескольких механизмов хро­
нического сосудистого поражения мозга и неблагоприятной комбинацией 
возрастных, эндокринных, сосудистых, метаболических, токсических и 
психологических факторов. Представление всех сложных закономерностей 
формирования данной патологии очень важно для адекватной оценки воз­
можностей профилактики, замедления прогрессирования или даже обрат­
ного развития всего спектра проявлений дисциркуляторной энцефалопа­
тии. Сложность проблемы наглядно иллюстрируется многообразием тер­
минов, которые используются для описания различных вариантов хрони­
ческой цереброваскулярной патологии и позволяют подчеркнуть особен­
ности этиопатогенеза, топографии поражения и клинических проявлений 
конкретных состояний: дисциркуляторная энцефалопатия, прогрессирую­
щая сосудистая лейкоэнцефалопатия, гипертензивная энцефалопатия, про­
грессирующая субкортикальная энцефалопатия, сосудистая деменция, 
мультиинфарктная деменция. 
Говоря о доминирующих нарушениях функций UHC в спектре кли­
нических проявлений хронических форм цереброваскулярной патологии, 
необходимо подчеркнугь, что разнообразные когнитивные расстройства 
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далеко не всегда и не сразу достигают уровня деменции и, в таком случае, 
полностью опреде./Ulют самочувствие и дееспособность пациентов. Демен­
l!ИJI - это стойкие нарушения памяти и одной или нескольких других ко­
гнитивных функций (восприятие, внимание, счет, речь, мышление), свя­
занные с органическим поражением головного мозга и приводящие к 
нарушению повседневной активности и/или профессиональной деятельно­
сти. Важным критерием является наличие очевидных нарушений повсе­
дневной бьrrовой активности, профессиональной деятельности и адапта­
ции в семье. 
Помимо сосудистых поражений головного мозга, к развитию когни­
тивных расстройств и деменции могут привести известные нейродегенера­
тивные забош:вания, а также токсические и дисметаболические состояния. 
Нейродегснеративные заболевания 
• !lоле:шь А.Jтьцгей~1ера 
• Деме '1Ш L! с тельцами Ле!ш 
• Ф;:юнтотемпоральная деменция 
• Первичная прогрессируюшая афазия 
• Кортика-базальная деr сне рация 
• Заболевания с преимущественным поражением базальных ган-
глиев 
о Болезнь Паркинсона 
о Прогрессирующий надъядерный паралич 
о Болезнь Гентиютона 
о Другие 
Дисметаболические и токсические энцефалопатии 
• А.!tкоголизм 
• Гипоксическая энцефалопатия 
• Соматогенные нарушения: 
о Гипоксемия (при дыхательных нарушениях) 
о Печеночная энцефалопатия 
о Почечная энцефалопатия 
о Гипошикемнческая энцефалопатия 
• Гипотиреоз 
• Дефицитарные состояния (В 1, В 12, фолиевой к-ты) 
• Интоксикации солями мета.r~лов 
• Побочные дейст1шя лекарственных средств 
Таким образом, чаще всего прогрессирующие когнитивные и пове­
денческие нарушения у шщ старшего возраста имеют комбинированную 
природу, где присутствует определенный и вариабельный баланс возраст-
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ных, циркуляторных, дисметаболических, эндокринных и нейродеrенера­
тивных механизмов. Важнейшим вопросом практического плана в такой 
ситуации является выявление потенциально обратимых курабельных 
нарушений. 
У многих пациентов с деменцией на первый план выходят наруше­
ния кратковременной и долговременной памяти. Кроме того, важно при­
сутствие хотя бы одного из следующих отклонений: 
• нарушение абстрактного мышления (неспособность найти сходство и 
различие между близкими словами, трудности в определении слов, по­
нятий, непонимание смысла пословиц и поговорок, невозможность ре­
шить простейшие смысловые и арифметические задачи и т.д.); 
• нарушение ряда высших корковых функций (афазия, апраксия, агнозия, 
конструктивно-пространственная апрактагнозия); 
• нарушение суждений (неспособность составить целенаправленный 
план, контактировать с другими людьми, семьей); 
• личностные изменения (изменение или заострение преморбидных черт, 
пренебрежение к внешнему виду, апатия, сужение круга интересов). 
Важнейшими критериями деменции остаются социальная и бытовая 
дезадаптация пациента. 
Патоморфологическая картина при дисциркуляторной энцефалопа­
тии включает как очаговые, так и диффузные изменения мозгового веще­
ства. Отмечается атрофия серого и белого вещества головного мозга, уве­
личение объема желудочков, следы перенесенных лакунарных инсультов, 
кисты и последствия обширных участков ишемического или геморрагиче­
ского поражения головного мозга, признаки лейкоареоза. 
Клинические проявления дисциркуляторной энцефалопатии на всех 
этапах развития этого хронического постепенно прогрессирующего состо­
яния имеют сложный мозаичный характер с преобладанием субъективных 
симптомов. Нередко с самого начала доминируют неrрубые когнитивные, 
эмоциональные и поведенческие отклонения, а также нарушения сна. Па­
циенты обычно жалуются на головные боли, головокружение, шум в голо­
ве, необъяснимые колебания настроения, плаксивость, раздражительность, 
трудности конi-роля эмоциональных реакций и пр. Обнаруживаются раз­
нообразные нарушения вегетативной регуляции и сенсорной сферы. Все 
эти жалобы носят систематический устойчивый характер и имеют тенден­
цию к декомпенсации в неблагоприятных условиях при информационных, 
эмоциональных и физических перегрузках, недосыпании, интоксикациях, 
изменениях погоды и пр. На продвинутых стадиях болезни возможно раз­
витие психопатологической симптоматики, которая требует участия спе­
циалистов-психиатров. У мноrnх пациентов наблюдается формирование 
мягких признаков экстрапирамидной недостаточности (гипокинезия), 
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нарушений координации движений (атаксия), появление псевдобульбар­
ных нарушений изменениями звучности голоса, нарушениями артикуля­
ции и глотания. 
С учетом обозначенных выше психоневрологических расстройств, 
нарушений функций внутренних органов, состояния опорно-двигательного 
аппарата и органов чувств можно определить комплекс основных проблем, 
которые определяют существенные ограничения дееспособности пациен­
тов с дисциркуляторной энцефалопатией, являются поводом для обраще­
ния за медицинской помощью и объектом профилактического, лечебного и 
реабилитационного вмешательства. 
• Субъективные нарушения (цефалгический синдром, головокруже­
ние, шум в голове и пр.) 
• Нарушения ходьбы и частые падения 
• Пароксизмапьные состояния (вегетативные и гипертонические кри­
зы, транзиторные ишемические атаки, синкопальные расстройства, 
эпилептический синдром и др.) 
• Нарушения когнитивных функций, эмоциональной сферы, сна 
• Психопатолпгические нарушения 
Необходимо отметить, что происхождение таких расстройств как 
нарушения ходьбы и частые падения могут быть следствием целого ряда 
патологических отклонений - нарушений координации движений и мягкой 
экстрапирамидной недостаточности, головокружения, ухудшения зрения, 
слабости в ногах из-за полиневропатии, болей в ногах и общей слабости, 
синкопальных эпизодов и пр. 
Выделяют стадии или степени дисциркуляторной энцефалопатии. 
Первая стадия - начапьная (компенсированная) характеризуется преобла­
данием субъективных расстройств и нарушений вегетативной реrуляции, 
вторая - умеренная (субкомпенсированная) отличается полисистемными 
проявлениями, а третья - выраженная (декомпенсированная) предполагает 
наличие стойких нарушений неврологических функций и перенесенные 
острые нарушения мозгового кровообращения. 
Диап.остика дисциркуляторной энцефалопатии предполагает уточ­
нение основной причины и патогенетического варианта хронического про­
грессирующего нарушения мозгового кровообращения, а также выявление 
факторов и механизмов декомпенсации состояния пациента. 
План инструментального обследования включает исследование глаз­
ного дна, реоэнцефалографию, ультразвуковое исследование сосудов шеи 
и головы, иногда церебральную МР-аю·иоrрафию, КТ и МРТ головного 
мозга. Однако тщательный анализ жалоб и истории развития заболевания 
во многих случаях может оказаться гораздо более результативным, чем 
инструментальное обследование. Дело в том, что представления об ауто-
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регуляции мозгового кровотока, механизмах системной и локальной ком­
пенсации при цереброваскулярной патологии явно недостаточны. В то же 
время чувствительность и информативность многих неинвазивных мето­
дов оценки мозгового кровотока и мозгового метаболизма ограничены. 
Развитие и широкое использование методов функциональной нейровизуа­
лизации позволит улучшить диагностику этих состояний. 
Проведение КТ или МРТ головного мозга позволяет исключить 
опасные структурные поражения, такие как опухоль или абсцесс головного 
мозга, инфаркт мозга, внутричерепные кровоизлияния, хроническую трав­
матическую внутричерепную гематому, гидроцефалию. Методы нейрови­
зуализации помогают дифференцировать дегенеративные, метаболические 
и сосудистые поражения ЦНС. 
Для выявления и количественной оценки когнитивных нарушений 
применяют батареи специальных нейропсихологических тестов, однако 
выполнение полноценного нейропсихологического обследования требует 
участия подготовленных специалистов и существенных временных затрат. 
Различные варианты дисциркуляторной энцефалопатии необходимо 
дифференцировать с вегетативной дисфункцией, астено-невротическими и 
депрессивными расстройствами, вертеброгенными рефлекторно­
сосудистыми и корешково-сосудистыми нарушениями, первичными и вто­
ричными цефалгиями, дисметаболическими энцефалопатиями, опухолями 
головного мозга, нейроинфекциями, нейроинтоксикациями и некоторыми 
другими состояниями. 
План терапевтических мероприятий при дисциркуляторной энцефа­
лопатии предполагает одновременное проведение l) терапии причинного 
заболевания; 2) оптимизации мозгового кровотока, нейрометаболических и 
нейрофизиологических процессов; 3) вторичной профилактики ОНМК. 
Обеспечивается нормализация артериального давления, коррекция нару­
шений сердечного ритма, коррекция нарушений липидного обмена, лече­
ние сахарного диабета. Нередко наблюдается недооценка изменений си­
стемной гемодинамики в патогенезе хронических нарушений мозгового 
кровообращения. Следует отметить, что адекватная коррекция повышен­
ного артериального давления не только снижает риск развития инсульта, 
но также обеспечивает замедление прогрессирования когнитивных нару­
шений при дисциркуляторной энцефалопатии. Многообещающие в этом 
отношении данные были получены при изучении блокаторов рецепторов 
ангиотензина - сартанов. 
Существует большой выбор вазоактивных и нейрометаболических 
средств для лечения дисциркуляторной энцефалопатии, однако оптималь­
ный выбор предполагает соблюдение следующих требований: 
• хорошая переносимость при длительном применении; 
• легкость дозирования, простая схема приема, удобная кратность 
приема; 
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• отсугствие выраженных системных эффектов; 
• возможность сочетания с другими терапевтическими назначениями. 
Во многих случаях при хронических формах недостаточности мозго­
вого кровообращения наиболее эффективны и удобны вазоактивные и 
нейрометаболические средства полимодального действия, которые приме­
няются повторными курсами в режиме упреждающей нейропротекторной 
терапии при возможной декомпенсации. 
Широко применяются следующие вазоактивные средства: 
• Винп1щетин (кавинтон) 5-1 О мг 3 раза в день 
• Ннцерголин ( сермион) 1 О мг 3 раза в день 
• ПентокснфиJLпин ( rрентал) 200 мг 3 раза в день 
• Теофиллин (эуфиллин) 15 мг 3 раза в день 
• Фезам tнирацетам+циннаризин) 1-2 капе 3 раза в день 
• Вазобрал 1-2 табл 2 раза в сугки (2-4 мл 2 раза в сугки) 
• Ине ген он 1 драже 3 раза в день 
Термин «ноотропы» (от греч. «ноос» - мышление и «чюпос» -
стремление) был впервые применен в 1972 г. Comelia Guirgea для описания 
эффекга пирацетама бельгийской фирмы UCB. С этого момента собствен­
но н начинается современная нейропротекция. По определению экспертов 
ВОЗ, ноотропные лекарственные средства - это средства, оказывающие 
прямое акт ивирующее влияние на обучение, улучшающие память и ум­
ственную деятельность, а также повышающие устойчивость мозга к разно­
образным неблагоприятны:1-1 воздействиям. Более широкое направление -
нейрометаболическая фармакотерапия - подразумевает использование но­
отропов, нейропротекторов, сред1,,<в преимущественно нейротрофического 
действия, которые, как правило, и~1еют сразу несколько механизмов дей­
ствия и точек приложения. Наиболее известны такие средства, как пираце­
там, эмоксипин , актовегин, фенибуг, милдронат, глицин, глиатилин, цито­
флавин, цитиколин, церебролизин, церебромедин, тиоцетам и др. Многие 
вазоактивные 11 нейропротекторные средства мoryr быть назначены как в 
виде внутривенных инфузиii, так и в виде таблеток. Применение инъекци­
онных форм в самом начале курса лечения может быть вполне оправдан­
ным, однако нужно помнить о том, что стойкое улучшение самочувствия и 
стабилизащtя сосудистых и метаболических процессов при дисциркуля­
торной энцефалопатии более успешно достигается длительным в течение 
нескольких недель назна•1ением внугрь умеренных дозировок тех же ле­
карственных средств. Следует избегать агрессивных режимов фармакоте­
рапии, особенно у лиц пожилого и старческого возраста. 
При ухудшении венозного оттока рекомендуют применение теофил­
лина, винпоцетина, кофеина, инстенона, вазобрала. При жалобах на голо-
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вокружение системного (вестибулярного) типа назначают бетагистина ди­
гидрохлорид. Коррекция эмоциональных и тревожных нарушений часто 
требует вмешательства психотерапевта или психиатра, используются ан­
тидепрессанты, седативные и снотворные средства. С большой осторожно­
стью следует применять транквилизаторы или нейролептики у лиц пожи­
лого и старческого возраста. 
Большое внимание должно бьгrь уделено выявлению и коррекции 
сопутствующих эндокринных и метаболических нарушений. Необходим 
постоянный контроль уровня глюкозы крови, своевременное выявление и 
коррекция нарушений функции щитовидной железы, профилактика и кор­
рекция дефицитарных состояний (витамины 8 1, 8 6, 8 12). 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Женщина 68 лет жалуется на систематические головные боли, в об­
ласти висков и затьL'Iка, шум в голове, периодическое присrупообразное 
головокружение, ухудшение памяти на недавние события, неустойчивочть 
настроения, трудное засыпание, быструю утомляемость. Живет одна. 8 те­
чение последних 14 лет отмечает повышение артериального давления, 
нерегулярно принимает антигипертензивные средства. Несколько раз было 
констатировано развитие гипертонических кризов. Три дня назад во время 
работы на даче в жаркую погоду неожиданно почувствовала себя плохо, 
появилось головокружение, шум в голове и ухудшение зрения, дурнота, 
общая резкая слабость, сердцебиение. Потеряла равновесие и упала, веро­
ятно, бьmа кратковременная потеря сознания. Бьmо отмечено повышение 
артериального давления до 150195 мм рт. ст. После инъекций спазмолити­
ков смочувствие стало лучше, однако до сих пор сохраняется обшая сла­
бость, чувство распирания и шум в голове, неустойчивость при ходьбе. 
При осмотре выявляются симптомы орального автоматизма, легкая асим­
метрия рефлексов (выше слева), координаторные пробы выполняет хоро­
шо, менингеальных симптомов нет. При КТ коловного мозга обнаружива­
ются легкие атрофические изменения обоих полушарий. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Объясните характер и возможные механизмы внезапного нарушения 
самочувствия. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
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• Какие дополюпельные приемы обследования необходимо провести? 
• Изложите план ведения пациентки. 
• Опишите программу фармакотерапии. 
• Определите прогноз заболевания. 
У пацие~rrки в возрасте 78 лет с гипертонической болезнью, ишеми­
ческой боле:;нью сердца и нарушением серде•1ного ритма на протяжении 
последних 6-7 лет пос1епенно ухудш1-1лась память, стали расстраиваться 
бытовые навыки, стала Н)Ждаться в постоянной помощи родственников 
при посешении магазина, оплате коммунальных услуг, так как испытывала 
затруднения со счетом денег и заполнением документов. Переезд в семью 
дочери сопровождался декомпенсацией психического стаrуса, она стала 
раздражительной, высказывала в адрес родственников идеи ушерба, заяв­
ляла, что 011 11 хотят присвоить ее собственность. Не смогла освоиться на 
кухне и пользоваться новыми для нее бытовыми приборами. Наблюдались 
эш1зоды спутанности сознания с дезориентацией в месте и времени, не 
узнавала родственников, была суетливой, хотела уйти из квартиры, нару­
шился ритм сна и бодрствования. При осмотре дезориентирована 
во времени, активна, несколько тревожна, обнаруживает значительное 
снижение памяти на прошлые и текушие события. Не справляется 
со счето м, затруднено письмо, нарушена пространственная ориентация, 
ре•1ь без грубых нарушений. В высказываниях 'Звучат идеи ущерба. Интел­
лект 3нач ительно сн ижен. В неврологическом статусе обнаруживаются 
знаки орального автоматизма, других очаговых неврологических наруше­
ний нет. 
• Как можно квалифицировать состояние пациентки? 
• Назовите основные психоневрологические расстройства. 
• Какие нарушения ограничивают ее дееспособность? 
• Объясните происхождение психоневрологической симптоматики. 
• Сформулируйте вероятный топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Опишите схему инструментального неврологического обследования. 
• Определите объем соматического обследования. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Предложите план ведения и схему комплексной терапии. 
• Изложите рекомендации для родственников пациентки. 
• Определите прогноз заболевания. 
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ЭПИЛЕПСИЯ И ЭПИЛЕПТИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ 
Эпилепсия является распространенным заболеванием и среди всех 
поражений ЦНС во многих странах по обращаемости к невроло1•1м зани­
мает второе-третье место. Мировая стап1стика свидетельС1 вует о том, что 
эпилептические припадки наблюдаются примерно у 1 % населення (если 
учитывать пациентов, у которых развился один или более прис1уп на про­
тяжении последних 5 лет). Однако в некоторых географических рспюнах 
распространенность эпилепсии достигает 4-5%. Высокую чаС1оту заболе­
вания у населения таких стран объясняю·с большой распрост,шненностью 
нейроинфекций, травм и перинатальных поражений ЦНС РаснроС1 ранен­
ность эпилептических припадков у детей и взросл1,1х отли 1 ается . Так, феб­
рильные приступы наблюдаются у 2-5% детей в возрасте до 5 лет, что, од­
нако, не сказывается на значениях распространенности эпилепсии у взрос­
лых. В целом, вероятность развития эпилепсии на протяжении всей жизни 
человека составляет 2-4%. В то же время вероятность развития хотя бы од­
ного эпилептического припадка (единичного юш случайного) 1 1 риближает­
ся к 8%. Если рассматривать вероятность развития эпилепсии, единичных 
(случайных) эпилептических прис1упов, приступов симnтоматнческой 
эпилепсии и фебрильных припадков, то, в совокупности, у отдельного че­
ловека к 80 годам она достигает 10%. 
В 50-60% случаев эпилепсия развивается в возрасте до 16 лет. Вто­
рой пик частоты появления эпилепсии при..ходится на пожилой возраст . 
Интересно, что в западных странах частота эпилепсии в возрастной группе 
старше 70 лет выше, чем у детей младше 1 О лет. Распространенносп- эпи­
лепсии и эпилептических синдромов требует серьезной подготовю1 в обла­
сти эпилептологии врачей , работающих в системе оказания неотложной 
помощи и в общей медицинской практике. С эпилепсией н эпилептиче­
скими синдромами в своей повседневной работе постоянно сталкиваются 
неврологи, нейрохирурги и психиатры. 
Этиология и патогенез. Определение ос1ювных понятий 
Поскольку основным клиническим проявлением данного заболева­
ния является эпилептический (судорожиый) присту11, следует уточнить 
его содержание. Распространенные термины - припадок, приступ, криз, 
схватки, пароксизмШtьное состоя11ие означают лишь внезапно возника­
ющие, непродолж~пельные, концентрированные во времени проявления 
разнообразных патологичес ких состояний. Природа этих феноменов, как и 
конкретные механизмы развития, :'liOryт быть различными. Только часть их 
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имеет эпилеrпическое происхождение. Разграничение пароксизмальных 
состояний эпилептического и неэпи.леrпического происхождения является 
сложной и ответственной задачей. Поэтому специфический характер дан­
ных расстройств должен бьrrь отражен в описании соответствующих 
нарушений - эпилептический припадок, приступ, пароксизм и т.д. Необ­
ходимо подчеркнуть, что термин эпилептифор.~tный (приступ, припадок и 
пр . ) означает в буквальном см ысле лишь внешнее сходство с эпилептиче­
скими расстройства~ш 11 должен иметь обос~;ованное применение. Нередко 
термины эmu1еппшческий и судоро:нсиый припадок используются как си­
нонимы, хотя срс'ЛН 1"1 3.fЮКСИЗr-1алыi ь1х расстройств эпилептического круга 
сущес1 ;,ую r беи:_нiорmкныг сшриа11ты эпилептических припадков. 
l-l<!консц, r'<.собходнмо П()МНИ1Ъ о том, что tудорога (или судороги) 
я.иляется тс·р~нн.:1м о;шсатсльноr·о характера, "оторый в данном случае 
означает то•rf. ко непrтввольнос напряжение, с пазм или подергивание 
мышц. Э п нле111 ическ11е судоропt (тонические или клонические) имеют 
центра.rп,ное происхоih'Ление, то есть являются результатом эпилептиче­
ской :::.ктивно(;{'Н !'. различных отделах головного мозга. В то же время по­
вышение ве:збуди~юсти периферических нервно-мышечных структур мо­
жет сопроножлюъся бо:1езненным напряжением или спазмом мышц ко­
нечностей, которое иногда приводит к формированию специфических поз 
и положений конс'iностей (спазмофилия, тетания) и при этом не имеет от­
ношен 11Я к эпилепсии. Болезненные судороги, стягивание или сведение 
мышц голеней при поражени.и периферической нервной системы известны 
как крампи . Хорошо известный феномен мышечной дрожи - озноб, возни­
кающий при нарушс ниях термоадаrrгации и вегетативных дисфункциях, 
хотя и отрю;(ает дисбаланс механизмов центральной регуляции, какой­
либо связи с эrшлептическими расстройствами также не имеет. 
Эпилепсия с точки зрения конкретных вариантов этиологии и меха­
низмов развития , С1авших известными в настоящее время, является гетеро­
генным патологическим состоянием. Поэтому в последнее время об этом 
заболевании часто говорят во множественном числе (э пилепсии). Вместе с 
тем , существование общих закономерностей в развитии эпилепсии как бо­
лезни позволяет rовоµюь о ней в традиционном для русскоязычной лите­
ратуры единственном числе, что, однако, применимо к широкому кругу 
э пилептических состоя ний. 
Эпилепсия - это хроническое мультифакториальное заболевание 
центральной нервной системы, которое проявляется rтовторяюшимися эпи­
лептическими приступами, возникающими в результате особой эпилепти­
ческой электрической активности нейронов головного мозга. В некоторых 
случаях это заболевание сопровождается формированием патохарактеро­
лоrических изменений (личности). 
В настоящее время доминирует представление о мультифакториаль­
ной природе эпилептических расстройств. Это означает, что развитие за-
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болевания может произойти при совпадении наследственной предраспо­
ложенности и разнообразных приобретенных поражений ЦНС. При этом, 
вероятно, кркгическое соотношение наследственных и приобретенных 
факторов при различных эпилептических расстройствах отличается. Гене­
тическая предрасположенность имеет сложный характер. Она заключается 
в передающихся по наследству особенностях организации электрофизио­
логических процессов мозга, закономерностях нейрометаболизма и актив­
ности нейротрансмиттерных систем, которые определяют баланс эпилеп­
тических и противоэпилептических механизмов и, соответственно, инди­
видуальные колебания порога судорожной готовности Б ЦНС. При некото­
рых эпилептических состояниях идентифицированы гены, ответственные 
за формирование механизмов функционирования ЦНС, сопряженных с вы­
сокой вероятностью эпилептических реакций. Около полутора сотен вари­
антов генной патологии и ряд хромосомных заболеваний имеют в спектре 
своих клинических проявлений эпилептические приступы. С другой сто­
роны, у детей, родители которых страдают эпилепсией, имеется повышен­
ный риск развития такого же заболевания (до 6-12%). 
Кточевыми в понимании этиопатогенеза эпилепсии являются пред­
ставления об очаге эnШ1ептической активносtrш . Это популяция нейро­
нов, имеющих повышенную спонтанную активность и способных генери­
ровать специфические высокоамruштудные гиперсинхронные электриче­
ские разряды. При активации нейронов эпилептического очага и ослабле­
нии механизмов противоэпилептической зашиты аномал1.ная электриче­
ская активность может распространиться за его пределы, вовлечь и син­
хронизировать активность нейронов соседних структур мозга. При вклю­
чении в эпилептический процесс достаточно большого числа нейронов и 
достижении в его развитии определенной «критической массы» наступают 
глобальные нарушения биоэлектрической активности мозга, которые со­
провождаются развитием эпилептического припадка. Аномальные элек­
трические разряды в момент припадка обеспечивают облег•1енное вовле­
чение нейрональных сетей в различных отделах мозга в синхронную ак­
тивность и закрепление патологический связей. Случившийся припадок, 
таким образом, облегчает развитие последующих. Под влиянием активно­
сти первичного очага мoryr формироваться вторичные источники эпилеп­
тической активности. Все эти закономерности характеризуют формирова­
ние эпилептической системы. Распространению эпилептических процессов 
препятствуют механизмы антиэпилептической зашиты, в реализации кото­
рых участвуют ретикулярные ядра моста, мозжечок, хвостатое ядро и дру­
гие структуры. Баланс эпилептических и антиэпилептических влияний за­
висит от базового функционального состояния ЦНС, изменений гормо­
нального фона, действия многих эндогенных и экзогенных факторов (из­
менения атмосферного давления и магнитного поля, психоэмоциональное 
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напряжение, ограничение сна, алкогольная интоксикация, простудные за­
болевания и пр.). 
Очаг эпилептической активности, как правило, возникает в зоне кор­
ковой дисплазии или рядом с разнообразными повреждениями мозга -
травматическими, ишемическими, инфекционными или токсическими. 
Очень часто это не акrивный Гiатологический процесс, а следы поврежде­
ний. которые неспецифичны и представляют собой участки атрофических 
или склеротических изменений коры мозга. Группы нейронов - источник 
эпилептических разрядов обычно располагаются на периферии травмати­
ческих рубцов, кист или участков дисплазии. Развитие заболевания проис­
ходит в два этапа. Первый этап - от момента повреждения мозга до разви­
тия первого эпилептического приступа - этап созревания эпилептического 
очага. Второй этап наступает после первых клинических проявлений забо­
левания (первого приступа) и является периодом формирования устойчи­
вой эпилептической системы. При генерализованных формах эпилепсии 
формирование эпилептической системы имеет иной характер, источником 
аномальной ритмической активности могут быть неспецифические ядра 
таламуса. 
Следует отметить, что наряду с установленными генетическими и 
средовыми влияниями, которые определяют развитие эпилепсии, суще­
ствует ряд факторов, которые в определенных обстоятельствах нередко 
облегчают или провоцируют возникновение самого эпилептического при­
падка. Среди эrих провоцирующих факторов известны ограничение сна, 
гипервентиляция, ритмическая сенсорная стимуляция (зрительная, звуко­
вая и пр.), гнпертермия, алкоголь, некоторые вещества - стимуляторы 
ЦНС, психоэмоциональное перенапряжение и т.д. 
При эпилептической болезни эпилептические припадки появляются 
в детском или юношеском возрасте и являются основным проявлением за­
болевания. При этом методы КТ или МРТ исследования помогают выявить 
у многих пациентов признаки структурных изменений в ЦНС, которые 
являются лишь следами перенесенных ранее поражений ЦНС. Это могут 
быть признаки очаговой дисплазии, или следы антенатального, перина­
тального или постнатального поражения ЦНС (например, мезиальный 
склероз в области гиппокампа и пр.). Наиболее часто их связывают с ви­
русными инфекциями, паразитарными заболеваниями (токсоплазмоз), ин­
токсикациями и метаболическими нарушениями, аноксией, перинатальной 
энцефалопатией, родовой травмой и т.п. Примечательно то, что очень ча­
сто об этих патологических состояниях не имеется каких-либо упоминаний 
в анамнезе. В таких случаях принято говорить о криптогенны.х формах 
эпилепсии - то есть о состояниях, где наличие упомянутых структурных 
поражений мозга как факторов риска развития эпилепсии предполагается, 
но с учетом отдаленности событий доказано быть не может. На фоне все 
более широкого использования методов прижизненной визуализации мозга 
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(КТ и МРТ) число криптоrенных эпилептических состояний сокращается. 
Становится очевидным, что основную массу эпилептических состояний 
можно отнести к симптоматической эпилепсии, когда удается устано­
вить локализацию структурного поражения мозга и возможную этиологию 
заболевания. При отсутствии явных отклонений на МРТ у ряда пациентов, 
тем не менее, можно предполагать наличие изменений, связанных с мик­
родизонтоrенезом - нейронных эктопий с нарушениями нейрональных си­
наптических связей, деафферентацией и гиперчувствительностью нейро­
нов. В таких случаях, когда очевидные струюурные изменения в ЦНС от­
сутствуют, а в развитии эпилепсии предполагается существенная роль ге­
нетических факторов, принято говорить об идиопатических формах. 
Эпилеrтrические припадки при острых или хронических активно 
протекающих церебральных заболеваниях следует рассматривать как эпи­
лептический синдром - вариант симптоматической эпилепсии, требующий 
особого внимания. Эпилептический синдром может возникать в остром 
периоде нарушений мозгового кровообращения, черепно-мозговой травмы, 
при токсической энцефалопатии, инфекционно-воспалительных заболева­
ниях головного мозга и других формах поражения ЦНС. В отличие от эпи­
лептической болезни, при таких патологических состояниях эпилептиче­
ские припадки обычно не являются единственным проявлением болезни. В 
то же время эпилептический синдром на каком-то этапе развития болезни 
может быть ее ведущим проявлением и определять состояние пациента. Он 
может явиться основным поводом для обследования, которое и приводит к 
обнаружению упомянутых поражений ЦНС. 
Существует также группа особых эпилептических реакций или ситу­
ационно обусловленных приступов, когда очевидная причина (структурное 
поражение мозга) и сформированная эпилептическая система отсутствуют, 
а возникший эпилеrтrический приступ можно объяснить как результат сте­
чения ряда неблагоприятных обстоятельств (точнее надпороговых воздей­
ствий), приведших к развитию такой универсальной патофизиологической 
реакции мозга как эпилеrтrический припадок. Примером могут служить 
фебрильные припадки, возникающие у детей на фоне резкого повышения 
температуры тела во время простудных заболеваний, но при отсутствии 
признаков вовлечения в патологических процесс ЦНС. Такой эпилептиче­
ский припадок можно рассматривать как «случайный)), а риск системати­
ческого повторения приступов в дальнейшем - минимальный. 
Таким образом, достаточно условно для лучшего понимания сущно­
сти обсуждаемых эпилептических состояний их можно разграничивать на 
эпилепсию как болезнь, эпилептические синдромы и изолированные эпи­
лептические припадки (случайные эпилептические припадки или эпилеп­
тические реакции - по терминологии отечественных неврологов). Тем не 
менее, формирование указанных состояний протекает в соответствии с 
универсальными закономерностями эпилептогенеза. Детальное обсужде-
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ние упомянутых вариантов эпилептических состояний, таким образом, 
необходимо для того, чтобы прояснить реальные возможности вмешатель­
ства в патологический процесс и определить принципиальные позиции и 
схемы ведения пациентов. При эпилептической болезни основной задачей 
является предотвращение повторения эпилептических приступов. Воздей­
ствие на возможную причину поражения мозга невозможно, поскольку она 
является лишь фактом Jтдаленного анамнеза. При симптоматических фор­
мах можно добиться прекращения припадков rтутем хирургического уда­
ления источника эпилептической активности. Наоборот, при эпилептиче­
ских с11ндромах 1шшшюн.· должно быть сосредоточено на лечении основ­
ного заболевания п остром периоде его развития. При ситуационно обу­
словл~нных приступах достаточно исключить другие заболевания и отя­
гощающие обстоят{ льстеа, поскольку прогноз в подавляющем большин­
стве случаев хороший даже бе:, профилактического назначения антиэпи­
лептичесюtх срс.щств . 
В цело ~~. у дt.'Тей в спектре факторов риска эпилепсии и эпилептиче­
ских синдромов преобладают ра..~нообразные анте- и перинатальные пора­
жения ЦНС, корковые дисплазии, инфекции и дегенеративные заболевания 
нервной системы . У ,1юдей среднего и пожилого возраста среди факторов 
риска развития эпилептических синдромов преобладают травмы, церебро­
васкулярные заболевания, злоупотребление алкоголем и опухоли мозга. 
Полагают, ч го наследственная предрасположенность имеет особенно су­
щественное значение в rазвитии идиопатических форм эпилепсии. Тем не 
менее, влияние :.1то го фактора следует также учитывать при возникновении 
разнообразных эпилептических синдромов и даже ситуационно обуслов­
ленных припадков. 
Класс11фикация зп11лептических припадков 
Основными клиническими проявлениями эпилепсии являются эпи­
лептические припадки. В настоящее время они систематизированы следу­
ющим образом. 
1. Парциальные (фокальные, локальные) приступы 
1. Простые 
• Моторные 
• Сенсорные 
Вегетативные 
• С психическими расстройствами 
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2. Сло:ж:ные парциальные (с нарушениями сознания), начинающиеся 
как простые, но в дальнейшем сопрово:ж:дающиеся нарушениями 
сознания, автоматизмами и психически.ми расстройствами 
3. Вторично генерализованные парциальные приступы 
11. Генерализованные припадки (судорожные и бессудорожные) 
l. Абсансы 
• Типичные 
• Атипичные 
l. Генерализованные судорожные 
• Тонические 
• Клонические 
• Тонико-клонические 
• Атонические 
2. Миоклонические 
III. Неклассифицированные эпилептические припадки 
Генершzизованные судорожные (тонико-ююнические) припадки 
встречаются достаточно часто. Они имеют определенную стадийность. 
Эпилептический приступ может начинаться внезапно без каких-либо 
внешних воздействий и предшествующих ощущений. Пациент теряет со­
знание и падает, иногда со сдавленным криком, который обусловлен со­
кращением мышц грудной клетки и сужением голосовой щели. Уже в этот 
момент наступает расширение зрачков с отсутствием реакций на свет. В 
момент падения возможны ушибы и серьезные повреждения головы и дру­
гих частей тела. Возникает напряжение мышц туловища и конечностей, 
запрокидывание головы, судорожное смыкание челюстей, развивается за­
держка дыхания, кожа и слизистая бледнеют и затем становятся синюш­
ными. Затем появляются толчкообразные сокращения мышц конечностей 
и туловища, хриплое шумное дыхание, пена изо рта. В момент развития 
судорог может наступить прикус языка. Клонические судороги постепенно 
затухают, наступает состояние оглушения и мышечного расслабления. В 
этой фазе пациент не реагирует на внешние раздражения и только через 
несколько минут наступает постепенное прояснение сознания. Может про­
исходить непроизвольное мочеиспускание. Иногда это состояние перехо­
дит в глубокиit сон. Припадок обычно продолжается 2-3 минуты. Некото­
рое время у пациента сохраняется вялость, разбитость, головные боли, бо­
ли в мышцах и суставах. О случившемся пациент, как правило, ничего не 
помнит. Поэтому при отсутствии свидетелей случившегося о перенесен­
ном припадке можно предполагать на основании косвенных признаков -
прикуса языка, пены изо рта, непроизвольного мочеиспускания, необыч­
ных повреждений, последующего оглушения. Иногда приступы имеют 
только тонический или клонический характер. 
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Среди генерализованных припадков также выделяют так называемые 
малые приступы - абсансьL Они наблюдаются чаще всего у детей. Абсан­
сы протекают как внезапные кратковременные (несколько секунд) отклю­
чения сознания или замирания с остановкой речи и взора, иногда неулови­
мым изменением выражения лица, но без падения. Придя в себя, пациенrы 
не помнят о случившемся, и продолжают прерванную деятельность. Во 
время абсанса на ЭЭГ у таких пациентов регистрируются харакгерные 
комплексы пик-волна с частотой 3 Гц. Малые приступы могут наблюдать­
ся очень часто - до нескольких десятков раз в течение часа и существенно 
затруднять не только целенаправленную деятельность ребенка, но также 
возможность полноценного общения с ним. При сложных абсансах струк­
тура припадка дополняется развитием подергивания мускулатуры лица, 
мышц рук, автоматизмов (бормотание, перебирание руками и пр.), падени­
ями. 
Парциш1ьные приступы характеризуются развитием сенсорных, 
двигательных или иных феноменов раздражения коры головного мозга, 
харакгер которых определяется локализацией источника эпилептической 
активности. Парциальные припадки обычно протекают без полного вы­
ключения сознания. При локализации очага эпилептической активности в 
двигательной зоне коры приступ парциальной эпилепсии протекает с кло­
ническими подергиваниями мускулатуры лица, руки или ноm на противо­
положной стороне соответственно зоне коркового раздражения (моторный 
джексоновский приступ). При возникновении источника эпилептической 
активности в сенсорной зоне коры могут развиваться чувствительные пар­
циальные приступы с парестезиями в лице, туловище или конечностях на 
противоположной стороне соответственно локализации раздражения (чув­
ствительный джексоновский приступ). Парциальные приступы могут про­
текать с насильственным отведением глазных яблок, поворотом головы и 
даже ча(,"ТИ туловища, зрительными расстройствами, слуховыми или обо­
нятельными феноменами. Значительно реже парциальные приступы появ­
ляются в виде остановки речи, сложных вегетативных симптомокомплек­
сов ипи психических отклонений. При сложных парциальных приступах 
наблюдаются нарушения сознания, когда пациент осознает происходящее, 
но не может реагировать на окружающее, либо, наоборот, не воспринимает 
происходящее вокруг него. Возникают ощущения нереальности происхо­
дящего, уже виденного или никогда не виденного, аффективные пережи­
вания тоски или тревоги, разнообразные автоматизмы и пр. 
Иногда начинаясь как парциальные, приступы могут трансформиро­
ваться в генерализованные судорожные припадки (вторично генерализо­
ваииые). В таких случаях в памяти пациентов могут сохраняться воспоми­
нания о событиях, происходивших до потери сознания. Парциальный ком­
понент такого припадка называют аурой. У одного и того же пациента она 
обычно имеет стереотипный характер и длится несколько секунд. Ее ха-
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paicrep позволяет установить локализацию очага эпилеrrтической активно­
сти. Аура может бьrrь моторной, сенсорной, вегетативной, психической. 
При этом возможно развитие поворота головы, движений в конечностях и 
лице, непроизвольное произнесение отдельных слов или фраз, простых или 
сложных зрительных гатпоцинаций (вспышки света перед глазами, не­
обычное окрашивание или искажение кокгуров предметов, выпадение по­
лей зрения). Наблюдается ощущение «уже виденного», непрИ11ТНых запа­
хов и необычного вкуса во Р1)', различных звуков или шума, возникнове­
ние переживаний страха, ужаса или блаженства, появление ощущений 
дискомфорта в эпигастрии, области сердца, слюнотечения, озноба. Необ­
ходимо помнкгь о том, что до 40 % случаев парциальных присrупов, по­
явившихся у взрослых людей могут быть обусловлены опухолевым пора­
жением головного мозга и являются первыми его признаками. 
В некоторых случаях больные за 1-2 дня до приеtупа ощущают из­
менения самочувствия (головные боли, нарушения сна, перемену настрое­
ния и пр.), которые называют предвестниками припадка. ЭпилеrrтичесКJfе 
припадКJf вызывают истощение метаболичесКJfх ресурсов мозга и на опре­
деленный период времени вызывают дезорганизацию его функций. Этим 
объясняются ПОСПiрипадочные парезы конечностей, нарушения речи, па­
мяти и др. В некоторых случаях харакrер припадка не позволяет его одно­
значно 011fести к какой-либо известной группе (до 15% случаев). Во время 
эпилептического приеtупа, хотя это случается крайне редко, может насrу­
пкгь внезапная смерть пациеита. 
Среди клинических проявлений эпилепсии возможны психические 
расстройства. Часть этих нарушений уже обозначена как компонеит эпи­
леrrтического припадка. Однако в некоторых случаях развиваются более 
дmrrельные периоды дисфории и психотические состояния. TaIOfe психи­
чесКJfе расстройства. как и измененНJ1 личности пациеитов не являются 
обязательными проявленНJ1ми эпилеrrгической болезни. Часть отклонений 
может быть обусловлена органическим поражением мозга, среди проявле­
ний которого имеются и эпилеrrтические припадки. С другой стороны, 
имеет большое значение эпилеrrтическая перестройка функций мозга в 
процессе прогрессирования заболевания. Вероятно, в некоторых случаях 
антиэпилеrrтическая терапия также оказывает определенное влияние на со­
стояние когнитивных функций и эмоциональную сферу пациента. 
Классификация эпилепсии 
Классификацию эпилептических припадков необходимо отличать от 
классификации эпилепсий (эпилеrrтических состояний). Настоящая меж­
дународная классификация эпи!lепсий (1989) является не очень удачной и, 
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вероятно, еще не завершенной попыткой сопоставить этиологию заболева­
ния, тип припадков, наличие или отсутствие структурных изменений го­
ловного мозга, вероятный прогноз и пр. 
1. Локализованные формы (фокальные, локальные, парциальные) 
l. Идиопатическая с возраст-зависимым началом 
• Доброкачественная эпилепсия детского возраста с центрально­
височными спайками (роландическая) 
• Эпилепсия детского возраста с затылоч11ыми пароксизмами 
Первичная эпилепсия чтения 
2. Симптоматичесю1<1 
• Хроническая прогредиентная парциальная эпилепсия (синдром 
Кожевникова) 
::Эпилепсия со специфическими причинами провокации при­
с1упов (рефлекторная эпилепсия) 
• Синдромы лобно-, височно-, теменно-, затьuючно-долевой 
эпилепсии. 
II. Генерализованная 
1. Идиопатическая с возраст-зависимым началом 
• Доброкачественные семейные судороги новорожденных 
• Доброкачественные судороги новорожденных 
• Доброкачественная младенческая миоклоническая эпилепсия 
Эпилепсия с пикнолептическими абсансами (пикнолепсия, аб­
С<JИс-эштепсия детей) 
Юношеская абсанс-эвил~псия 
• Эпилепсия с импульсивными малыми приступами (подростко­
ШiЯ миоклоннческая эпилепсия) 
• Эпилепс 11я с генерализованными тонико-клоническими судо­
рогами пробуждения 
• Другие формы генерализованной идиопатической эпилепсии 
• Эпилепсия со специфическими провоцирующими факторами 
( пефлекторная эпилепсия и старт-эпилепсия) 
2. Криптоrенные или симптоматические формы 
• Синдром Уэста 
• Синдоом Леннокса-Гасто 
• Эпилепсия с миоклоническими-астатическими приступами 
Эпилепсия с миоклоническими абсансами 
3. Симптоматические формы 
Ранняя миоклоническая энцефалопатия 
1'-1.паденческая эпилептическая энцефалопатия с феноменом 
«вспышка-угнетение» на ЭЭГ (синдром Отахары) 
• Другие симптоматические генерализованные формы эпилеп­
сии 
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• Симптоматические генерализованные формы эпилепсии спе­
цифической этиологии (осложняющие другие болезненные со­
стоmия) 
111. Эпилепсия и синдромы четко не классифицируемые как фокальные и 
генерализованные 
1. С генерализованными и парциальными проявлениями 
• Судороги новорожденных 
• Тяжелая миоклоническая эпилепсия раннего детского возраста 
• Эпилепсия с непрерьmными комплексами спайк-волна во вре­
мя медленного сна 
• Приобретенная эпилептическая афазия (синдром Ландау­
Клеффнера) 
• Другие неклассифицируемые формы эпилепсии 
2. Припадки, не имеющие четких генерализованных или парциаль­
ных признаков 
IV. Специфические синдромы 
1. Скrуационно обусловленные приступы 
• Фебрильные судороги 
• Припадки, возникающие при острых метаболических или ток­
сических состояниях 
2. Изолированные припадки или изолированный эпилептический 
статус 
При установленной этиологии и локализации структурных пораже­
ний мозга эпилепсия квалифицируется как симптоматическая. Если 
этиология не может бьrrь точно установлена, но органическое поражение 
мозга очевидно, эпилепсию называют криптогенной. При отсутствии яв­
ных признаков органического поражения головного мозга и неизвестной 
этиологии эпилепсии ее относят к идиопатической. Существуют специ­
альные формы, в частности - скrуационно-обусловленные припадки -
фебрильные и дисметаболические. 
Оrдельные варианты эпилептических состояний 
Фебрильные припадки 
Фебрильные припадки - как правило, генерализованные эпилептиче­
ские приступы, которые возникают у детей на фоне резкого повышения 
температуры тела, обусловленного простудными состояниями, но при от­
сутствии признаков поражения ЦИС. Такие припадки наблюдаются у 3-4% 
детей в возрасте от 3 месяцев до 6 лет. У 30-40% детей они могут повто­
ряться в аналогичных обстоятельствах. Развитие фебрильных приступов 
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происходит у детей с определенной генетической предрасположенностью, 
которая имеет полигенный или мультифакториальный характер, однако 
отдаленный проmоз при этом благопрюrrный. Риск развития эпилепсии в 
дальнейшем у таких детей составляет около 2-3%. Он может возрастать до 
6-15% при наличии дополнительных факторов риска: длительности при­
ступа более 15 мин, фокальном характере приступа, наличии предшеству­
ющих неврологических отклонений, повторение приступа в первые 24 ча­
са, имеющейся у родителей, братьев или сестер эпилепсии. Каких-либо от­
клонений при ЭЭГ и МРТ не обнаруживается. При отсуrствии дополни­
тельных отягощающих обстоятельств, продолжительного применения ан­
тиэпилептических препаратов не требуется. 
Эпилепсия и алкоголь 
Эпилептические припадки развиваются у 5-15% лиц, страдающих 
алкоголизмом. Причем в 2/3 случаев приступы развиваются в период аб­
стиненции. Интересно то, что более 20% взрослых с впервые диагностиро­
ванной эпилепсией не имеют каких-либо иных факторов риска заболева­
ния, кроме злоупотребления алкоголем. Эпилептический синдром в период 
абстиненции может возникать вслед за различной по продолжительности 
алкоголизацией и, как правило, обусловлен внезапным прекращением упо­
требления алкоголя или значктельным снижением его дозы. Эпилептиче­
ские припадки появляются обычно через 18-24 часа после прекращения 
употребления алкоголя. У 60% таких пациентов наблюдаются несколько 
эпилептических приступов. Наиболее часто в пределах ближайших 6 часов 
развивается от двух до четырех приступов. У 3% пациеirГОв возможно раз­
витие эпилептического статуса. В 30% случаев появление эпилептических 
припадков сочетается с развитием алкогольного делирия. В целом, алкого­
лизм ассоциируется с трехкратным повышением риска развития эпилепти­
ческих припадков. Причем злоупотребление алкоголем, кроме опасности 
развития абстинентных приступов, является самостоятельным дозо­
зависимым фактором риска развития эпилептических припадков, а также 
оказывает дополнительно еще и опосредованное влияние, связанное с уве­
личением частоты травматических повреждений мозга. Кроме того, алко­
гольная иirГОксикация может явиться фактором, провоцирующим развитие 
эпилептических припадков. 
Эпилепсия и травматические поражения головного мозга 
В отличие от посттравматического эпилептического синдрома, кри­
тическим сроком для формирования которого считают первые 18 месяцев 
после травмы, в ОС1рОМ периоде травматических поражений мозга (чаще в 
течение первой недели после травмы) могут наблюдаться эпилептические 
припадки, которые называют ранними. Они развиваются у 2,6% детей и 
1,8% взрослых. Вероятность ранних эпилептических приступов в остром 
периоде травмы мозга нарастает с уменьшением возраста ПОС1радавших и 
увеличением тяжести повреждений. При тяжелых черепно-мозговых по­
вреждениях они встречаются примерно у 30% детей и 10% взрослых. 
Наличие ранних эпилептических приступов у пациентов с черепно­
мозговыми травмами увеличивает риск развития эпилепсии в дальнейшем 
с 3% до 25% и представляет более существенную опасность для постра­
давших старше 15 лет. Общий риск развития поздней посттравматической 
эпилепсии в различных исследованиях варьирует в пределах от 9% до 
42%, и особенно велик при внутричерепных гематомах , проникающих и 
огнестрельных черепно-мозговых повреждениях. При легких черепно­
мозговых повреждениях имеется незначительный риск рiiЗвитня посттрав­
матической эпилепсии в отдаленном периоде травмы. Рост стандартизо­
ванной частоты (отнесенной к значениям в общей популяции) поздней по­
сттравматической эпилепсии после черепно-мозговых травм различной 
степени тяжести составляет 1,5 при легких черепно-мозговых повреждени­
ях (не увеличивается достоверно), 2,9 - при среднетяжелых травмах и 17,0 
- при тяжелых черепно-мозговых повреждениях. Назначение антиэпилеп­
тических средств в остром периоде черепно-мозговых повреждений не 
уменьшает вероятность развития в дальнейшем посттравматической эпи­
лепсии. В то же время их применение в 01-tром периоде травмы может 
бьrrь необходимо для профилактики ранних эпилептических припадков у 
лиц с высоким эпилептическим риском. 
Эпилепсия и опухоли головного мозга 
Особого внимания заслуживает тот факт, что примерно у 40% взрос­
лых с впервые выявленными парциальными эпилептическими припадками 
их причиной являются опухоли головного мозга. Малодифференцирован­
ные опухоли, преимущественно в медиальных отделах височных доли, об­
наруживаются у 10-30% пациентов, длительно страдающих височной эпи­
лепсией с резистентными к медикаментозной терапии припадками. Мед­
ленно растущие опухоли мозга, такие как менингиомы, более часто прояв­
ляются эпилептическим синдромом. Наличие в течение нескольких лет 
эпилептических припадков и отсутствие в неврологическом статусе паци­
ента явных неврологических отклонений не исключают развитие опухоли 
головного мозга. Возникновение опухоли и появление эпилептического 
синдрома не обязательно синхронный процесс, хотя, возможно имеют од­
но и то же дизэмбриогенетическое происхождение. 
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ДиаrноспtКа эпилепсии 
Диапюстика эпилепсии начинается с уrочнения характера возник­
шего пароксизмального состоянюr. Необходимо выяснИ"IЪ обстоятельства 
происшедшего, особенности сосrоянии пациента перед приступом, нали­
чие возможных предвестников, клиничtские проя.>ления ~·:ароксюма п С!:.­
стояние после него. Уделяют особое внимание наличию косвенных при­
знаков перенесенного эшшептическоr о припадка (следы прикус~> яз:л.:а '! 
пр.), особенно когда пациент не помнит подробности случившегося или 
отсуrствуют свидетели происшедшего. Следует изучнrь отдаленный и 
ближайший анамнез, включая наличие подобного заболевания у роднrелей 
и других родственников, проблемы анте- и перинатального периода разви­
тия, фебрильных приступов, других заболеваний, травм, интоксикаций и 
психических нарушений. Помимо изучения неврологического СТЗ'I)'Са, 
требуется полноценное соматическое обследование и особенно сердечно­
сосудистой системы. 
Во многих случаях необходимо дифференцировать эпилептические 
припадки от неэпилептических пароксизмов. Среди них наиболее часто 
встречаются нейрогенные обмороки, соматически обусловленные синко­
пальные состояния, преходящие нарушения мозгового кровообращения, 
аффективно-респираторные приступы у детей, вегетативные кризы, гипо­
гликемические состояния. Одна из сложных задач - разграничение эпилеп­
тических припадков и демонстративных психогенных приС"l)'пов. У неко­
торых пациентов нельзя исключнrь наличие припадков разных типов. 
Ночные страхи, снохождение, ночной энурез отношения к эпилептическим 
состояниям не имеют. К сожалению, часто уточнение характера приступа 
является непростой задачей, решнrь которую сразу не удается даже с ис­
пользованием самых современных методов ЭЭГ- и видеомониторинга. 
Одним из распространенных и информативных методов обследова­
ния при разнообразных пароксизмальных расстройствах яв.ляется ЭЭГ 
Характерными вариантами эпиле~:пической активности на ЭЭГ являютс .'i 
острые волны, спайки, комWiексы пик-медленная волна. Нередко удается 
обнаружить фокус эпилептической активности, локализация которого мо­
жет объясннrь наличие тех или иных клинических проявлений во время 
приступа. Эпилептическая активность обычно регистрируется на ЭЭГ во 
время припадка. Довольно часто ее удается зафиксировать и в межпри­
ступном периоде. Для выявления специфических ЭЭГ-изменений приме­
няют функциональные нагрузки (гипервентиляцию, фоно- и фотостимуля­
цию). Запись ЭЭГ во время сна значительно повышает вероятность обна­
ружения эпилептических отклонений. Т<tюке можно применить исследоьг.­
ние ЭЭГ после 24-28 часов лишения ею:. С'.ледует f!:щчеркнуть, ·по «су.11г 
рожная готовность коры головного мозга>; являстсч исключи-rе.'!Ь но эле :.­
трофизиолоrическим (но не клиническим) феноменом. Отсуrсто 1 rе эпилеr'-
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тической активности на ЭЭГ не исключает наличие эпилепсии, когда при­
сутствуют характерные эпилептические приступы. Примерно у 50% паци­
ет-ов с эпилепсией фоновая ЭЭГ не содержит специфических отклонений. 
Наоборот, обнаружение у здорового человека эпичептнческих изменений 
ЭЭГ не позволяет до появления приnадков диагностировать эпилепсию. В 
последние годы для уточнения характера припадков и диагностики раз­
личных вариантов эпилепсии применяют длительное видео-ЭЭГ монито­
рирование. Этот метод имеет неоценимое значение для разграничения 
эпилептических приступов с феноменами неэпилептического происхожде­
ния. Для исключения структурных поражений ЦНС и верификации симп­
томатических форм эпилепсии необходимо пр{1ведение КТ или МРТ го­
ловного мозга. 
Эпилептический статус 
Эпилептический статус - это крlffическое нарушение функций 
ЦНС, при котором каждый следующий эпилептический приступ Н3ступает 
еще до выхода из предыдущего (в промежутках между гювтоrнющимися 
припадками не происходит полного восстановления сознания), или начав­
шийся припадок продолжается более 30 минуr. Это состояние следует от­
личать от частых припадков или серии припадков. СущсL1вует статус су­
дорожных припадков, статус абсансов, статус сложных парциальных при­
падков. Эпилептический статус развивается примерно у 15% пациентов, 
страдающих эпилепсией. 
Эпилептический статус может р~ввиваться при симптоматической 
эпилепсии (например, при инсульте или острой черепно-мозговой травме), 
а также явиться своеобразной декомпенсацией эпилептической болезни. 
Развитие эпилептического статуса может быть спровоцировано внезапной 
отменой антиэпилептических препаратов, интоксикацией, метаболически­
ми нарушениями в ЦНС, простудным заболеванием, но часто конкретная 
причина такого состояния остается неизвестной. Возникновение эпилепти­
ческого статуса сопровождается глубоким и быстро пrоr·рессирующим 
расстройством всех систем жизнеобеспечения организма. Развиваются 
нарушения энергетического обмена, циркуляции, кислотно-основного и 
вводно-электролитного баланса. Формируется порочный круг, усугубляю­
щий отек мозга и ведущий к развитию критических нарушений функций 
ЦНС. При отсутствии адекватной интенсивной терапии при эпилептиче­
ском статусе прогноз обычно неблагоприятный. Летальность при эпилеп­
тическом статусе может достигать 18% и более. 
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Консервативное лечение. 
Основная задача терапии - прекращение эпилептических припадков 
и возвращение пациента с эпилепсией к привычному образу жизни. Важ­
нейшими принципами лечения эшшепсии являются выбор препарата в со­
ответствии с типом припадков и вариантом эпилептического состояния, а 
также использование, по возможности, монотерапии. Начинать лечение 
следует с назначения небольших доз аIПиэпилептических препаратов, ко­
торые, при сохранении припадков и отсутствии побочных эффектов, по­
степенно увеличивают. Для лечения эпилепсии достаточно давно приме­
няются следующие препараты: карбамазепин, вальпроаты (депакин), фени­
тоин (дифенин), фенобарбитал, бензонал, этосуксимид, бензодиазепины 
(клоназепам, а также инъекционные формы - диазепам, лоразепам). В по­
следние годы выбор энтиэпилептических средств расширился за счет та­
ких средств как ламотриджин, леветирацетам, окскарбазепин, топирамат, 
габапентин. При парциальных припадках рекомендуют следующие препа­
раты: 
Вальпроевая кислота l 000-2500 мг/сут 
Карбамазепин 600-1200 мг/сут 
Топирамат 200-600 мг/сут 
Ламотриджин 100-200 мг/сут 
Окскарбазепин 900-2400 мг/сут 
Возможно присоединение леветирацетама 1000-3000 мг/сут или пре­
габалина. 
Препараты выбора при генерализованных припадках являются валь­
проевая кислота и ламотриджин. При недифференцированных приступах 
рекомендуют вальпроевую кислоту. При абсансах назначают сукцинамиды 
(этосуксимид), противопоказаны карбамазепин и фенитоин. 
tvfониторирование концентрации аIПиэпилептических препаратов в 
крови может существенно помочь оптимизации терапии, при которой мак­
симальный терапевтический эффект должен сопровождаться минималь­
ными токсическими проявлениями. tvfонотерапия эффективна примерно у 
60-65% пациентов эпилепсией. Отмену антиэпилептических препаратов 
начинают спустя 3 года после прекращения припадков. Дозу препаратов 
снижают постепенно. 
Помощь при одиночном эпилептическом припадке обычно сводится 
к попыткам ограничить у пациента эпилепсией возможные травматические 
повреждения головы, туловища и конечностей при падении и судорогах. В 
некоторых случаях после прекращения судорог до восстановления созна­
ния бывает необходимо изменить положение головы пациента. Это необ­
ходимо для того, чтобы избежать затекания слюны или крови (после при­
куса языка) в дыхательные пути или предотвратить асфиксию при нахож­
дении в полости рта инородных тел. Важно убедиться, что после приступа 
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происходит восстановление сознания и адекватного дыхания, отсуrствуют 
явные нарушения сердечного ритма. Предотвратить прикус языка при 
начинающемся эпилеrrrическом припадке, как правило, бывает чрезвычай­
но затруднительно. Иногда это возможно с помощью специальных при­
способлений при ожидании приступа у пациента с эпилепсией, например, 
в лечебном учреждении. Однако в случайной обстановке это скорее может 
привести к повреждению зубов, мягких тканей полости рта, попаданию 
инородных тел в дыхательные пуrи. Для этих целей нельзя использовать 
ткани, а также металлические, ломкие или крошащиеся предметы. Разуме­
ется, что применение антиэпилептических препаратов при развивающемся 
или уже завершившемся одюючном приступе не имеет смысла. 
При эпилептическом статусе необходимо проведение интенсивной 
терапии в условиях реанимационного отделения. Необходимо удалить 
инородные предметы из полости рта, установить воздуховод, обеспечить 
мониторирование параметров функционирования всех систем жизнеобес­
печения. Проводится коррекция отклонений в дыхательной и сердечно­
сосудистой системах. Одновременно проводится обследование с целью ис­
ключения симптоматических форм эпилепсии на фоне осгрых поражений 
нервной системы (черепно-мозговая травма, опухоли головного мозга, ин­
токсикации, менингоэнцефалит). Для купирования припадков используют 
внуrривенное введение диазепама по 2 мл (10 мг) с 1·люкозой. При про­
должении судорог вводят диазепам повторно болюсами с интервалом 10-
15 минуr или внутривенно медленно капельно (100 м1- в 500 мл 5% раство­
ра глюкозы со скоростью 40 мл в ч). При повторных введениях диазепама, 
как, впрочем, и других препаратов того же назначения, появляется опас­
ность угнетения гемодинамики и дыхания. За рубежом более широко ис­
пользуется другое производное бензодиазепинов - лоразепам ( 1 мл - 4 мг в 
ампуле), который вводят болюсами по одной ампуле вну~ривенно. В отли­
чие от диазепама, он действует более длительно (около 12 часов). Если не 
наблюдается эффекта от применения диазепама, применяют фешпоин, 
гексенал, тиопентал-натрий или оксибуrират натрия. При продолжении 
приступов может быть использован ингаляционный наркоз закисью азота в 
смеси с кислородом. Необходима коррекция ацидоза (бикарбонат натрия), 
водно-электролитных нарушений, гипогликемии, ДВС-синдрома, а также 
нарастающего.отека мозга. 
Пациенту с эпилептическими припадками и его родственникам 
необходимо разъяснить, что появление или учащение припадков могут 
спровоцировать ограничение сна и избыточный прием алкоголя. Для чело­
века с эпилептическими приступами существуют 01·раничения в выборе 
профессий, связанных с работой на высоте и вождением транспорта, 
нахождением у движущихся механизмов, открытого огня, опасных элек­
троприборов. Такому человеку не рекомендуется плавать в одиночестве, а 
также заниматься видами спорта, где внезапная потеря сознания может 
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привести к катастрофическим последствиям (горные лыжи, водные виды 
спорта и пр.). Практически во всех странах пациентам с эпилепсией во­
ждение транспорта не разрешается (даже при хорошем эффекте лечения -
по крайней мере, в течение 1-2 лет после последнего приступа). Пациекrам 
с частыми приступами рекомендуют носить специальный браслет или ме­
дицинскую книжку со своими персональными данными, упоминанием о 
заболевании и элементарными рекомендациями по оказанию первой по­
мощи. 
Хирурmческое лечение эпилепсии 
Хирургическое лечение при некоторых симптоматических формах 
эпилепсии (опухоль, абсцесс, травматическая внутричерепная гематома) 
необходимо не только для прекращения припадков, но, прежде всего, для 
спасения жизни пациента. 
Для хирургического лечения пациентов с другими формами эпилеп­
сии показания могут быть сформированы только при наличии частых и ре­
зистентных к медикаментозному лечению приступов, а также при условии 
точного определения фокуса эпилептической активности в структурах го­
ловного мозга. Для точной локализации очага эпилептической активности 
иногда применяются специальные методы обследования (кортикоrрафия, 
техника имплантированных электродов). Операция в данном случае состо­
ит в удалении участков коры в зоне локализации эпилептического очага. 
Возможно применение стереотаксической техники. 
Одним из частных случаев парциальной эпилепсии, при которой 
применяется хирургическое лечение, является височная эпилепсия. При 
этом заболевании очаг эпилептической активности формируется вслед­
ствие перинатальных поражений ЦНС с последующим развитием участка 
глиоза в области гиппокампа и медиальных отделах височной доли. Уда­
ление участка коры - источника эпилептической активности в таких об­
стоятельствах позволяет достигнуть положительных результатов более чем 
.в 70% случаев. За рубежом у пациентов с устойчивой к медикаментозной 
терапии эпилепсией иногда применяется электростимуляция блуждающего 
нерва. 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Мужчина 20 лет направлен в неврологическое отделение для обсле­
дования по поводу повторяющихся 1-2 раза в квартал приступов, которые 
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обычно начинаются с ощущения тошноты и дискомфорта в эпигастрии, 
головокружения, слабости и шума в голове. В дальнейшем развивается 
нарушение сознания, тонические и затем клонические судоропf во всем 
теле с пеной изо рта, мочеиспусканием, амнезией. Приступы появились 
около года назад без видимых причин. В раннем детском возрасте дважды 
отмечались приступы судорог на фоне высокой температуры, обусловлен­
ной простудными заболеваниями. В возрасте 7-10 лет во время занятий в 
школе несколько раз развивались кратковременные (несколько секунд) 
эпизоды "замирания" с остановкой речи, расслаблением мимических 
мышц и провалами в памяти. В тот же период времени ино1д::: отмечалось 
ночное недержание мочи с тяжестью в голове после пробуждения уrром и 
следами прикуса языка. В момент осмотра полностью ориентирован, оча­
говой неврологической симптоматики нет. По поводу приступов ранее не 
обследовался и не лечился. 
• Как можно квалифицировать наблюдавшиеся. у пащ:ента состояния? 
• Назовите косвенные признаки, которые свидетельствуют об эпилеп-
тическом характере перенесенного приступа. 
• Что такое аура? 
• Какие варианты ауры вы знаете? 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Предложите основные направления дифференциального диагноза. 
• Опишите схему инструментального неr:рологического обследования. 
• Какое соматическое обследова1ше необходимо провести? 
• Опишите возможные изменения ЭЭГ у данного пациента. 
• Перечислите основные типы эпилептических припад1<0в . 
• Укажите диагностические критерии фебрильных приступов. 
• С какими пароксизмальными состояниями необходимо дифференци­
ровать бессудорожные эпилептические припадки? 
• Какие обстоятельства могут провоцировать развитие припадков у 
данного пациента? 
• Опишите объем неотложной помощи при развитии одиночного эпи-
лептического припадка. 
• Предложите антиэпилептическую терапию. 
• Опишите план дальнейшего ведения данного пациента. 
• Какие осложнения возможны при прогрессировании заболевания? 
• Каковы особенности экспертизы трудоспособности при данном за­
болевании? 
• Сформулируйте профилактические рекомендации для пациента. 
152 
Вариант 2 
Молодой человек 21 года направлен для обследования. Наследствен­
ность не отягощена. В 12 лет перенес тяжелую черепно-мозговую травму. 
С этого времени беспокоят систематические головные боли. Чаще всего 
они появляются к концу дня, после переутомления и при смене погоды. В 
возрасте 15 ж:т днем ю1 фоне обычного самочувствия перед глазами по­
явилис ь цвс1 :• ые кру1 ii , затем развился насильственный поворот головы 
вправо Со слов ро;.1слн:юшкоn он потерял сознание и упал, отмечались 
клонические судоро1·11 в правой полu1шне л11ца и правых конечностях. По­
сле приС1упа наступил сон , поJднее обнаружились следы прикуса языка. 
Подобные r1ри.;::туаы повторялись каждые 2-3 месяца. Через год после 
начала заболеьат1я появилис 1.. более редкие приступы с внезапной потерей 
сознания и ге1-1ералюов анн1..1ми судорогами . В последнее время несколько 
раз набJiю да.1ш;:ь эттизсды, когда ноя:влялась тошнота и светлые круги пе­
ред глазами, быва1ш рвота, озноб, жевате.1ьные и глотательные движения. 
В этоr момент сознания: якобы не терял, однако говорить не мог, с трудом 
воспри11. rм .1· 1 и 1олько частично нспомннал происходившее. При обследо­
вании выявляе i·;::i повышение сухожильных рефлексов справа. 
• Персчиспите основные неврологические расстройства. 
• Какие 1 ипы припадков наблюдались у данного пациента? 
• Как можно ннтерпретнроnать отдаленный анамнез? 
• Объясните :шачение очаговой неврологической симптоматики. 
• Сформулируйте топический диа гноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• У кажите основные направления дифференциального диагноза. 
• Изложите rшан неврологического и соматического обследования. 
• Опишите возможные изменения ЭЭГ у данного пациента. 
• Опишите объем неотложной помощи при развитии одиночного эпи­
лептического припадка. 
• Подберите противоэпилептическую терапию. 
• При каких условиях и каким образом можно прекратить прием про­
тивоэлилептичtоских средств? 
• В чем опасность повторения припадков? 
• Назовите факrоры, способствующие развитию и повторению при­
падков . 
• Укажите осuбенности экспертизы трудоспособности при данном за­
болевании. 
• Сформулируйте профилакгические рекомендации для пациента. 
• Определите прогноз заболевания. 
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Вариант3 
Мужчина 42 лет поступил в приемное отделение больницы из дома, 
где в течение нескольких последних часов развилось три приступа с поте­
рей сознания, судорогами во всем теле, пеной изо рта. Детали ближайшего 
анамнеза точно не известны. Со слов соседей несколько дней назад пере­
нес простуду, злоупотребляет алкоголем, около года назад был одиночный 
судорожный припадок. При осмотре вял, заторможен . [ люз открьrrы, но 
на вопросы не отвечает. Зрачки одинаковой ширины, правильно реагируют 
на свет, фиксирует взгляд на окружающих предметах. Поворачивает голо­
ву на громкую речь. Лицо симметричное, язык по средней линии со следа­
ми прикуса с обеих сторон, глотает. Реагирует медленными движениями в 
конечностях на болевые раздражения. Сопротивляется осмотру . Сухо­
жильные рефлексы оживлены, равномерные с обеих сторон. Непостоянные 
стопные симптомы Бабинского . Слабоположительные симптомы Керниrа 
и ригидность мышц шеи. Кожные покровы бледноваты, несколько свежих 
ссадин в области темени и лба. АД 160/90 мм рт. ст. , П)ЛЬС 100, ритмич­
ный . Дыхание около 20 в минуту . В момент осмотра развился r·енерализо­
ванный судорожный приступ. 
• Как можно охарактеризовать состояние пациента при осмотре? 
• Укажите критерии оценки его состояния. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите состояние сознания. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Перечислите заболевания, которые с учетом анамнеза и данных об­
следования могут быть причиной описанных нарушений. 
• Какие анамнестические сведения следует дополнительно уточнить? 
• Изложите план и задачи инструментального неврологического об-
следования. 
• Опишите объем необходимого соматического обследования . 
• ИзложJ!те план ведения пациента. 
• Предложите схему антиэпилептической фармакотерапии . 
• Опишите другие компоненты комrтексной интенсивной терапии. 
• Перечислите возможные осложнения данного состояния. 
• Какие параметры состояния пациента подлежат постоянному мони­
торному наблюдению? 
• Назовите диагностические критерии эпилептического статуса. 
• Определите прогноз заболевания . 
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РАССЕЯННЫЙ СКЛЕРОЗ. ОСТРЫЙ РАССЕЯННЫЙ 
ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ 
К демиелинизирующим заболеваниям нервной системы относят рас­
сеянный склероз, острый рассеянный энцефаломиелит и некоторые другие 
более редкие нозологические формы. Объединяет эту группу заболеваний 
механизм демиелинизирующего поражения мозга с разрушением миели­
новых оболочек нервных волокон, приводящий к нарушению проведения 
нервных импульсов и формированию разнообразных неврологических 
синдромов. 
Рассеянный склероз (РС) - это хроническое прогрессирующее деми­
елинизирующее заболевание нервной системы, которое характеризуется 
многоочаговым волнообразно протекающим поражением преимуществен­
но белого вещества головного и спинного мозга. Одним из определяющих 
признаков данной нозо:югической формы является многоочаговость пора­
жения нервной системы. Более точно эту особенность отражает англо­
язычный синоним - множественный склероз (multiple sclerosis), распро­
страненный в зарубежной литературе. Вторым определяющим признаком 
этой патологии является волнообразное развитие патологического процес­
са и клинических проявлений заболевания. 
РС - это заболевание, которое чаще всего поражает лиц молодого 
возраста, хотя может развиваться и у детей. Женщины болеют в 2-3 раза 
чаще, чем мужчины. Риск развития РС в некоторой степени определяется 
географическим регионом проживания до периода полового созревания. 
Частота РС R различных географических зонах увеличивается по мере уда­
ления от экватора. Высокий риск заболевания РС (около 50 случаев на 100 
ООО населения) набл.юдается в странах Северной и Центральной Европы, 
Канаде и сеnерной части США, южной Австралии и Новой Зеландии. От­
носительно редко это заболевание встречается в Африке, на Ближнем и 
Среднем Востоке. 
Этиология, патогенез и патоморфология рассеянного склероза 
В настоящее время РС рассматривают как мультифакториальное за­
болеваюtе, развитие которого обусловлено совпадением влияний средовых 
и наследственных факторов. Значение генетической предрасположенности 
к развитию РС подтверждается наличием семейных случаев этого заболе­
вания. Известно, что риск развития РС существенно выше в семьях паци­
ентов. Наследственную предрасположенность определяют некоторые ин-
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дивидуальные особенности реагирования иммунной системы, которые ас­
социируются с антигенами гистосовместимости человека (HLA) на 6-й 
хромосоме, а таюке генами, программирующими особенности белков мие­
лина, неспецифических ферментов, активность шттокинов, к01.орые участ­
вуют в реализации хронического демиелиниз11рующего процесса. Таким 
образом, генетическая предрасположенность к РС носит полигенный ха­
рактер. Среди внешних ми средовых факторов, вероятно, наиiiолее суще­
ственное значение имеют вирусные инфекции, травмы, психоэмоциональ­
ный стресс, физическое перенапряжение, интоксикации н друп1е воздей­
ствия, которые способны расстроить систему гомео<.,-таза и осуществить 
запуск воспалительных и ауrоиммунных механизмов поражения ЦНС. 
Основу патогенеза РС составляет иммунопа·::-оло1·ический процесс с. 
участием микроглии, астроцитов и эндотелия сосудов, приводящий к де­
миелинизации, то есть разрушению миелиновых оболочс1< нервных воло­
кон и, соответственно - к дегенерации аксонов и нарушению функции 
проведения нервных импульсов. Морфолоп1ческим субстратом данной па­
тологии является развитие многочисленных очагов демиенини:~ации с пе­
риваскулярной инфмьтрацией мозговой ткани лимфо1щнымн элементами 
и локальным отеком, исходом которых является образование участков 
склероза ми глиоза. Таким образом можно объяснить суть ш13ва~шя дан­
ной нозологической формы - РС . 
Очаги демиелинизации могуr возникать практически во всех отде.лах 
нервной системы. Однако наиболее характерными областями поражения 
являются перивентрикулярное белое вещество головного мозга, боковые и 
задние канатики спинного мозга в шейном и ~·рудном отделах, мозжечок, 
мозговой ствол, оптическая система. В первую очередь, таким образом, 
поражаются филогенетически более молодые структуры, наиболее вос­
приимчивые к влиянию экзогенных факторов и гомеос1атически111 откло­
нениям. 
Клинические проявления рассеянного склероза 
Клинические проявления РС опрецеляются локапизацией демиели­
низирующих поражений нервной системы. Они могуr быть объединены по 
топическому принципу в несколько основных групп: 
l. зрительные расстройства - снижение остроты зрения или четкости 
изображения предметов, появление скотом при поражении оптической 
системы (ретробульбарный неврит); 
2. глазодвигательные расстройства - двоение в глазах, косоглазие, ни­
стагм, а также симптомы поражения других черепных. нервов (перифе­
рический парез мимических мышц) при поражении ствола мозга; 
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3. двигательные расстройства - центральные моно-, геми- или парапаре­
зы с высокими сухожильными и периостальными рефлексами, отсут­
ствием брюшных рефлексов, повышением мышечного тонуса, патоло­
гическими стопными и кистевыми знаками при поражении проводни­
ков пирамидной системы на различных уровнях головного и спинного 
мозга; 
4. атактические расстройства - пошатывание при ходьбе, интенционное 
дрожание, скандированная речь при поражении мозжечка и системы 
его связей; 
5. чувствительные расстройства - нарушения глубокой чувствительности 
с развитием сенситивной атаксии, реже - изменения болевой и темпе­
ратурной чувствительности при поражении сенсорных систем на раз­
личных уровнях головного и спинного мозга; 
6. нейропсихологические расстройства - ослабление памяти, эйфория, 
депрессия при множественном поражении белого вещества головного 
мозга; 
7. нарушения функции тазовых органов - императивные позывы к моче­
испусканию, задержка мочеиспускания, недержание мочи при пораже­
нии двигательных проводников головного и спинного мозга. 
Наиболее часто наблюдается цереброспинальная форма РС, при ко­
торой имеется сочетание симптомов поражения головного и спинного моз­
га. Реже встречаются другие формы РС, когда превалируют признаки во­
влечения спинного мозга (спинальная форма РС) или системы координа­
ции движений (мозжечковая форма РС), а также вариант заболевания с вы­
раженными гиперкинетическими растройствами (гиперкинетическая фор­
ма РС). 
Обычно первые симптомы заболевания появляются у лиц молодого 
возраста, они указывают на поражение одного из отделов нервной системы 
и часто претерпевают самостоятельное обратное развитие. Нередко забо­
левание начинается со зрительных (ретробульбарный неврит) или глазо­
двигательных нарушений. Прогрессирование РС сопровождается появле­
нием признаков поражения других отделов ЦНС. Даже в самом начале за­
болевания могут обнаруживаться некоторые характерные особенности 
клинических проявлений РС: исчезновение брюшных рефлексов, снижение 
вибрационной чувствительности, значительное повышение сухожильных 
рефлексов. Характерно колебание выраженности симптомов РС не только 
на протяжении нескольких месяцев или недель, но даже в течение одних 
суток. Закономерно нарастание неврологических расстройств при перегре­
вании, что объясняют повышенной восприимчивостью демиелинизиро­
ванных волокон к воздействию факторов внешней среды. Хорошо известен 
феномен «диссоциации клинических проявлений» РС (Д.А. Марков, АЛ. 
Леонович), который состоит в ряде несоответствий симптомов поражения 
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нервной системы, например, при сочетании у одного пациента поражений 
различных проводящих систем или разных уровней поражения. 
Течение рассеянного склероза 
Чаще всего (около 85% пацие1Пов) наблюдается волнообразное те­
чение РС, когда периоды обострений сменяются периодами ремиссий. При 
этом в самом начале заболевания обострение может завершаться почти 
полным регрессом неврологических нарушений. Однако в дальнейшем при 
очередном обострении РС, которое характеризуется нарастанием имею­
щихся неврологических симптомов или появлением новых, полного об­
ратного развития неврологических расстройств уже не происходит. Это 
приводит к формированию стойкого неврологического дефицита. С тече­
нием времени развитие заболевания приобретает монотонный характер с 
постепенным ухудшением состояния пациентов. 
У некоторых пациентов (10-15%) заболевание с самого начала может 
приобрести прогрессирующее течение без четко очерченных периодов 
обострений и ремиссий. Однако темпы развития неврологических наруше­
ний и ухудшения самочувствия в каждом конкретном случае мoryr значи­
тельно варьировать. Возможны быстрое и неуклонное нарастание симпто­
матики, приводящее к утрате трудоспособности и возможностей самооб­
служивания в течение нескольких месяцев. В то же время наблюдаются 
случаи медленного прогрессирования заболевания и стабилизации состоя­
ния, что некоторым пациентам позволяет сохранять трудоспособносгь и 
привычный образ жизни в течение десятков лет. 
В некоторых случаях обострение заболевания можно связать с дей­
ствием провоцирующих факторов: инфекций, переохлаждения, физическо­
го перенапряжения, травмы, операций, интоксикаций, психоэмоциональ­
ного стресса. 
Следует отметить, что появление неврологических расстройств в фа­
зе обос-Iрения РС обусловлено развитием очагов демиелинизации. Однако 
в ряде случаев, при определенной локализации очагов, этот процесс может 
протекать суQклинически и обнаруживается только с помощью МРТ­
обследования. Постепенное сглаживание волнообразного течения РС на 
поздних стадиях заболевания объясняется асинхронным развитием очагов 
демиелинизирующего поражений в различных отделах ЦНС. 
Помимо истинных обострений РС, обусловленных появлением но­
вых очагов демиелинизации, могут наблюдаться периоды декомпенсации, 
обусловленные комплексом неспецифических изменений в ЦНС и орга­
низме пациента РС. Как правило, они характеризуются усугублением уже 
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существующих симптомов, появлением общемозговых и соматических 
нарушений. 
Продолжительность жизни пациентов с РС колеблется от нескольких 
лет до 30-40 лет. Больные обычно погибают от сопутствующих заболева­
ний: пневмонии, сепсиса, инфекции мочевых путей. 
Диаrnостика и дифференциальная диагностика рассеянного 
склероза 
Патогномоничные симптомы РС отсутствуют. Поэтому диагностика 
РС основывается на определении многоочагового поражения нервной си­
стемы, характерного сочетания неврологических симптомов и волнообраз­
ного течения заболевания. Таким образом, диагноз РС может быть под­
твержден или отвергнут только после всестороннего обследования и дина­
мического наблюдения. Следует подчеркнуть, что наличие нескольких 
очагов демиелинизации нельзя рассматривать как явление специфичное 
для РС, так как воспалительные изменения мозговой ткани с разрушением 
миелина обнаруживаются при многих формах поражения нервной систе­
мы. 
Рассеянный характер поражения ЦНС подтверждается наличием 
симптомов, присутствие которых не объясняется одним очагом локального 
поражения мозга или с помощью МРТ. МРТ-обследование головного и 
спинного мозга при РС позволяет в 90% наблюдений выявить очаги деми­
елинизации и даже оценить стадийность их развития. Нейрофизиологиче­
ские методы - исследование зрительных, соматосенсорных и короткола­
тентных стволовых вызванных потенциалов позволяют повысить надеж­
ность диагноза РС посредством обнаружения признаков субклинически 
протекающих очаговых поражений ЦНС. В стадии обострения у некото­
рых пациентов наблюдаются небольшое увеличение количества белка и 
умеренный плеоцитоз (15-20 клеток в l мм3). Олигоклональные имму­
ноглобулины, хотя также не являются строго специфичными для РС, могут 
быть обнару-мены в цереброспинальной жидкости у 80-90% пациентов. 
Изменения показателей иммунного СТЗ'I)'Са периферической крови для ди­
агностики РС не имеют определяющего значения и могут характеризовать 
нелый комплекс патологических и компенсаторных реакций. 
Степени надежности диагноза РС варьируют - он может бьrrь досто­
верным, вероятным и сомнительным. Достоверный диагноз РС основыва­
ется на истерии развития двух и более эпизодов обострений длительно­
стью не менее 24 часов, разделенных, как минимум, 30 днями, а также 
наличии клинических и/или радиологических признаков диссеминации 
демиелинизирующего поражения ЦНС в пространстве и во времени. 
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На различных стадиях развкrия РС необходимо дифференцировать с 
опухолевыми поражениями головного и спинного мозга, дегенеративными 
заболеваниями нервной системы, вертеброrенными поражениями спинно­
го мозга. Существенную помощь в этом могут оказать пuательное изуче­
ние анамнеза, результаты МРТ-обследования, динамическое наблюдение. 
Лечение рассеянного склероза 
Основные терапевтические задачи при РС состоят в ограничении 
повреждений нервной системы, возникающих в периоде обострения забо­
левания, а также в предотвращении последующих обострений и, таким об­
разом, прогрессирования патологического процесса и формирования стой­
ких нарушений функций нервной системы. Исходя из современных пред­
ставлений о сущности РС, предпаrаются следующие патогенетические и 
симптоматические подходы и средства лечения данного заболевания. 
Глюкокортикоиды наиболее эффективны .для ограничения воспали­
тельных и аутоиммунных процессов в нервной системе, приводящих в пе­
риод обострения заболевания к разрушению миелина. Вместе с тем, они не 
способны повлиять на дальнейшее течение патологического процесса. 
Традиционная сема лечения преднизолоном состоит в назначении внутрь 
по 1-1,5 мг на 1 кг массы тела в течение не более 2 нед с постепенным 
снижением дозы в течение 1,5 мес. 
Предпочтение в настоящее время отдают пульс-терапии метилпред­
низолоном. Его назначают по 500- l ООО мг в день в изотоническом растворе 
хлорида натрия в течение 3-5 дней внутривенно (время введения не менее 
30 мин). После этого возможно проведение короткого курса помержива­
ющей терапии преднизолоном внутрь. Можно применять метилпреднизо­
лон в таблетках в дозе 80 мг через сутки с постепенным снижением дозы. 
Дексаметазон может быть назначен внутривенно по 8 мг 2 раза в сутки со 
снижением дозы на 2 мг каждые 2 дня. 
Длительное многомесячное применение кортикостероидов нежела­
тельно. Для купирования побочных эффектов глюкокортикоидной терапии 
рекомендуется параллельное назначение противоязвенных препаратов, 
средств, содержащих калий (бананы). 
При отсутствии эффекта от терапии глюкокортикоидными препара­
тами мoryr применяться цитостатики (азатиоприн, циклофосфамид и др.). 
Их назначение целесообразно при ремитrирующей и хронически прогрес­
сирующей формах РС, однако часто сопряжено с рs~дом серьезных побоч­
ных эффектов и осложнений. 
При обострениях РС показана высокая эффективность 1шазмафереза 
(один раз в неделю с обменом плазмы, составляющей 5% от массы тела, 
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всего 4-10 сеансов), особенно при одновременном назначении rлюкокор­
тикоидов. 
Одним из перспективных направлений иммунотерапии РС считают 
применение 13-интерферона-lЬ (бетаферон) и 13-интерферона-lа (ребиф, 
авонекс). Они способны ограничивать поражение в ЦНС, вероятно, благо­
даря противодействию провоспалительным цитокинам - у-интерферону и 
фактору некроза опухолей а. Их применение при ремитrирующем течении 
РС снижает активность патологического процесса и частоту обострений 
заболеваний. При этом регресса уже имеющейся симптоматики РС не 
происходит. К побочным эффектам относят лихорадку, мышечные боли, 
слабость и местные кожные раздражения. 
К средствам антиrеноспецифической иммунотерапии относят глати­
рамера ацетат (копаксон), который является синтетическим полимером из 
четырех аминокислот (L-аланин, L-глутамин, L-лизин, L-тирозин) и пред­
ставляет собой аналог основного белка миелина. Конкурируя с ним, он за­
щищает его от разрушения. Полагают, что длительное введение копаксона 
может уменьшить частоту обострений РС. Обнадеживающие данные в от­
ношении сокращения частоты рецидивов РС получены при использовании 
терифлуно.мида и моноклональных антител (натализумаб}. 
В патогенезе РС, особенно в фазе обострениях, определенное значе­
ние имеют неспецифические воспалительные реакции. В качестве вспомо­
гательных средств для ограничения этих изменений и ускорения ремиели­
низации считают обоснованным применение ангиопротекторов, антиагре­
rантов, антиоксидантов, метаболических препаратов. С этой целью реко­
мендуют назначение курантила, трентала, глутаминовой кислоты, альфа­
токоферола, витаминов, rемодеза. 
Таким образом, наиболее эффективными и получившими достаточ­
ное подтверждение методами лечения РС являются применение глюкокор­
тикоидов (пульс-терапия метилпреднизолоном) и плазмаферез, направлен­
ные на сокращение периода обострения, а также 13-интерферона, который 
приостанавливает прогрессирование патологического процесса. Вместе с 
тем, ни один из перечисленных методов лечения РС не обладает абсолют­
ной эффективностью и не гарантирует полного обратного развития пора­
жений нервной системы. При этом в комплексном лечении пациентов РС 
имеет большое значение адекватная симптоматическая терапия, поскольку 
позволяет существенно улучшить качество жизни. 
Серьезными проблемами в обеспечении приемлемого самочувствия 
и трудоспособности пациентов РС являются нарушения двигательных 
функций, связанных с явлениями повышенного мышечного тонуса и об­
щей слабостью, расстройства функций тазовых органов, некоторые психо­
патологические симптомы. 
Для уменьшения спастичности в мышцах конечностей применяют 
мидокалм, баклофен, тизанидин и бензодиазепины (в дозах, исключающих 
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нарастание мышечной слабости), иглорефлексотерапию, точечный массаж. 
Выраженные нарушения координации движений и интенционный тремор 
могут быть уменьшены назначением витамина 86, бета-адреноблокаторов. 
Явления депрессии, эмоциональной неустойчивости требуют применения 
антидепрессантов и психотерапии. Коррекция нарушений функций тазо­
вых органов осуществляется с помощью антихолинерrических препаратов, 
физиотерапевтических процедур. Применяются уросептики. Целесообраз­
но курсовое назначение метаболических средС1в (церебролизин, кортек­
син, пирацетам и др.). 
Профилактика рассеянного склероза 
Первичная профилактика РС не разработана. Вторичная профилак­
тика РС должна быть ориентирована на ограниченне истощающих нагру­
зок, перегревания, гиперинсоляции. 
ОСТРЫЙ РАССЕЯННЫЙ ЭНЦЕФАЛОМИЕЛИТ 
Острый рассеянный энцефаломиелит (ОРЭМ) - это инфекционно­
аллерrическое заболевание нервной системы, которое, вероятно, вызыва­
ется нейротропным вирусом. Существенное значение в патоrенезе заболе­
вания имеет иммунные нарушения и изменение проницаемости гематоэн­
цефалического барьера. При данном заболевании возникают множествен­
ные очаги воспалительного поражения в головном и спинном мозге с пре­
имущественным поражением белого вещества и демиелинизацией нервных 
волокон. В отличие от РС оно протекает в виде одного периода обострения 
и не имеет волнообразного течения. 
Чаще всего заболевание развивается остро. При этом наблюдается 
сочетание общеинфекционных, общемозговых, оболочечных и очаговых 
симптомов. Множественное очаговое поражение белого вещества головно­
го и спинного мозга проявляется в виде нарушений зрения, глазодвига­
тельных нарушений, нарушений иннервации мимической мускулатуры, 
бульбарными расстройствами. Обнаруживаются парезы и параличи мышц 
конечностей чаще центрального характера. Довольно часто обнаружива­
ются расстройства координации движений, могут наблюдаться нарушение 
функций тазовых органов. В цереброспинальной жидкости отмечается не­
которое увеличение числа лимфоцитов (20-100 в 1 мм\ Течение ОРЭМ 
характеризуется быстрым развитием общеинфекционных и неврологиче-
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ских симптомов и последующим постепенным регрессом возникших 
нарушений. Прогноз обычно благоприятный, хотя обратное развитие 
симптомов может быть неполным. Лечение ОРЭМ состоит в назначении 
кортикостероидов, проведении плазмафереза, проведении курсов метабо­
лических, сосудореrулирующих средств, симптоматической терапии. 
Клинические задачи 
Вариант l 
Мужчина 24 лет отмечает слабость в ногах, пошатывание при ходь­
бе, затрудненное мочеиспускание, двоение в глазах, которое усиливается 
при взгляде влево. Нарушения самочувствия развились постепенно без ви­
димых причин и присутствуют в той же мере около месяца. Два года назад 
после простуды наблюдалось нарушение четкости зрения больше на левый 
глаз, которое через две недели прошло без лечения. Несколько месяцев 
назад после переутомления был краткий эпизод слабости в ногах и не­
устойчивости при ходьбе. При обследовании обнаруживается горизон­
тальный нистагм, который усиливается при отведении глазных яблок в 
стороны. Речь неравномерная, с неправильным распределением ударений в 
предложениях. Некоторое снижение силы в мышцах ног. Сухожильные 
рефлексы высокие на руках и ногах. Клонус стоп, симптом Бабинского с 
обеих сторон. Брюшные рефлексы снижены. Четких чувствительных рас­
стройств не определяется .. При выполнении координаторных проб наблю­
дается грубое промахивание, интенционное дрожание с обеих сторон. Не­
устойчивость в позе Ромберга. Заметил, что после горячей ванны и тепло­
вых процедур чувствует себя хуже - усиливается слабость в ногах и шат­
кость при ходьбе. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите характер двигательных нарушений. 
• Определите характер координаторных расстройств. 
• Как следует интерпретировать особенности речи? 
• Как объяснить зрительные расстройства? 
• Как можно интерпретировать нарушения мочеиспускания? 
• Вьщелите ведущий неврологический синдром. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Объясните название данной клинической формы. 
• Определите сущность патологического процесса, лежащего в основе 
заболевания. 
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• Объясните значение сведений из анамнеза заболевания. 
• Перечислите диагностические критерии данной нозологической 
формы. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Назовите необходимые методы инструментального обСЛ<'дования и 
их назначение. 
• Назовите наиболее распространенные возможные причины наруше­
ния ходьбы. 
• Каковы особенности географической распространенности рассеян­
ного склероза? 
• Перечислите основные клинические формы и тилы течения заболе­
вания. 
• Назовите основные компоненты медикаментозной терапии. 
• Какие методы лечения наиболее эффективны в период обострения 
заболевания? 
• Определите прогноз заболевания. 
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СИРИНГОМИЕЛИЯ 
Сирингомиелия - это хроническое прогрессирующее заболевание 
нервной системы, которое характеризуется развитием полостей (кист) в 
спинном или продолговатом мозге. Распространенность этого заболевания 
неравномерна и составляет от 0,3 до 9 на 100 ООО населения разных стран. 
Наиболее часто сирингомиелитические полости обнаруживаются в ниж­
нешейном и верхнегрудном отделах спинного мозга. Иногда они распро­
страняются в продолговатый мозг и тогда это состояние называют сирин­
гобульбией. Значительно реже встречается развитие полостей в люмбоса­
кральном отделе. 
Этиология сирингомиелии остается до конца не выясненной, однако 
очевидно, что это заболевание имеет гетерогенный характер. При пато­
морфологическом исследовании обычно определяются продольно распо­
ложенные полости в центральных отделах спинного мозга на протяжении 
нескольких сегментов с разрастаниями глиальной ткани. Сирингомиелия 
может быть «сообщающаясю> и «несообщающаяся». Первый вариант забо­
левания предполагает сообщение полости или аномально расширенного 
центрального канала спинного мозга с естественными путями ликвороцир­
куляции. Это состояние объясняют чаще всего нарушением закладки пер­
вичной мозговой трубки или шва. Второй вариант, как правило, имеет 
симптоматический характер, когда развитие полости является следствием 
травмы, кровоизлияния и других поражений спинного мозга. В образова­
нии полости и прогрессировании ее размеров имеют значение ликворные 
гидродинамические эффекты, затруднение венозного оттока, ишемия и 
отек спинного мозга. Развитие сообщающейся сирингомиелии может бьrrь 
связано с врожденными аномалиями области краниовертебрального пере­
хода (Киари, Денди-Уокера и др.), когда при наличии препятствия оттоку 
ликвора из IV желудочка в субарахноидальное пространство спинного 
мозга создаются условия для расширения центрального канала спинного 
мозга под давлением пульсирующей волны цереброспинальной жидкости. 
Сирингомиелия может носить семейный характер и часто сочетается с не­
которыми особенностями развития. 
Развитие сирингомиелии обычно постепенное. Чаще всего началь­
ным проявлением болезни являются чувствительные расстройства. Это 
объясняется развитием повреждений задних рогов спинного мозга и пре­
рыванием волокон спиноталамического пути на уровне соответствующих 
сегментов, что приводит к нарушениям болевой и температурной чувстви­
тельности при сохранности других ее видов. Эти так называемые диссоци­
ированные нарушения чувствительности сегментарного типа, которые 
чрезвычайно характерны для сирингомиелии, тем не менее, не являются 
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строго специфичными для данного заболевания. Нередко распространен­
ность чувствительных нарушений приобретает характер «полукурткю>. 
Постепенное увеличение объема сирингомиелитических полостей 
приводит к появлению и нарастанию других симптомов - признаков попе­
речного поражения спинного мозга с вовлечением боковых и передних ро­
гов, боковых и задних канатиков. При этом появляются двусторонние сег­
ментарные вегетативно-трофические расстройства, а таюке признаки ниж­
него спастического парапареза. Поражение передних рогов спинного мозга 
приводит к появлению слабости и атрофии мышц кисти, предплечья и 
других отделов конечностей. Задние канатики спинного мозга поражаются 
в последнюю очередь, и это на поздних стадиях заболевання приводит к 
расстройству глубокой и тактильной чувствительности книзу от уровня 
поражения. Функция тазовых органов нарушается р~дко. Локализация 
процесса в области продолговатого мозга приводит к появлению чувстви­
тельных нарушений в области лица. При прогрессировании заболевания в 
этом случае возможно развитие бульбарных расстройств (дизартрии, дис­
фагии и дисфонии). 
Чувствительные расстройства в области конечностей и туловища 
обуславливают высокую частоту случайных травм, ожогов или других по­
вреждений, которые на ранних стадиях болезни, как правило, не поддают­
ся логичному объяснению. Нередко первыми проявлениями болезни явля­
ются систематические жгучие боли, парестезии и явления гиперпатии в 
руке или лице. Прогрессирование вегетативно-трофических нарушений 
приводит к формированию грубых поражений суставов (нейроостеоартро­
патии) с увеличением их объема, выраженным изменениям мягких тканей 
кистей (цианоз, гипергидроз, увеличение объема). Случайные повреждения 
мягких тканей в таких обстоятельствах заживают медленно, часто приво­
дят к развитию гнойных осложнений, некрозу костей в дистальных отде­
лах конечностей, секвестрации пораженных фаланг. Сегментарные выпа­
дения чувствительности у пациентов с сирингомиелией, тем не менее, мo­
ryr сочетаться с мучительными болями в конечностях или лице (при си­
рингобульбии). 
У пациентов сирингомиелией и их родственников могут наблюдать­
ся разнообразные аномалии развития: деформации юш асимметрия груд­
ной клетки, кифосколиоз, искривление пальцев кистей и стоп, краниовер­
тебральные аномалии, незаращение дужек позвонков и т.д. Эти отклонения 
составляют признаки так называемого дизрафического статуса, что позво­
ляет подтвердить связь данного заболевания с нарушениями закладки и 
развития тканей и систем организма. 
В развернутых стадиях заболевания диагноз не представляет боль­
ших затруднений. Его подтверждают наличие сегментарных диссоцииро­
ванных нарушений чувствительности, вегетативно-трофических наруше­
ний той же локализации и, возможно, симптомов поражения спинного 
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мозга проводникового типа. Признаки дизрафического статуса укрепляют 
предположение о сирингомиелии. Сирингомиелию чаще всего необходимо 
дифференцировать с интрамедуллярными опухолями, боковым амиотро­
фическим склерозом, нарушениями спинномозгового кровообращения и 
некоторыми другими заболеваниями, которые сопровождаются нарушени­
ями чувствительности в конечностях и гипотрофией их мышц. 
Диагностика сирингомиелии значительно улучшилась с внедрением 
МРТ. Этот метод позволяет обнаруживать и детально анализировать ос­
новной патоморфологический субстрат болезни - расположение, размеры, 
протяженность сирингомиелитической полости. Не менее важно то, что 
этот метод в большинстве случаев позволяет уверенно разграничкгь си­
рингомиелию и другие, схожие с ней по клиническим проявлениям заболе­
вания спинного мозга. Цереброспинальная жидкость при сирингомиелии 
обычно не изменена. 
Сирингомиелия в большинстве случаев имеет хроническое медленно 
прогрессирующее течение. Примерно в 15% наблюдений существенного 
нарастания симптоматики при сирингомиелии не происхощrr. Обычно па­
циенты длительное время сохраняют трудоспособность. 
В лечении сирингомиелии традиционно применяют широкий cпeicrp 
медикаментов и процедур, эффективность и патогенетическая обоснован­
ность которых нередко вызывает сомнение. При болевом синдроме приме­
няют анальгетики и НПВС. При выраженном упорном болевом синдроме 
иногда назначаются антидепрессанты. Применяются вазоактивные сред­
ства, витамины и нейрометаболические препараты. Тем не менее, гетеро­
генный характер сирингомиелии требует индивидуального подхода к вы­
бору тактики ведения конкретного пациента. При аномалиях в области 
краниовертебрального перехода проводкгся оперативное лечение с целью 
устранения компрессии спинного мозга и улучшения ликвороциркуляции. 
Также выполняется шунтирование сирингомиелитических полостей. 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Женщина 26 лет обратилась за помощью к хирургу по поводу ожога 
правого плеча, который обнаружила после сна. Ожог возник, по-видимому, 
от прикосновения к обогревательному прибору. При неврологическом об­
следовании выявлено выпадение болевой и температурной чувствительно­
сти в зоне С4 - Т6 справа и синдром Горнера с той же стороны. Сухожиль­
ные рефлексы несколько повышены справа. В детстве оперирована по по­
воду расщелины неба. 
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• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите характер чувствительных нарушений. 
• Опишите признаки и объясните происхождение синдрома Горнера. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Перечислите другие заболевания, которые могут вызвать подобную 
симптоматику. 
• Укажите необходимые методы инструментального обследования. 
• Опишите необходимое соматическое обследование . 
• Укажите ключевые элементы этиологии и патогенеза заболевания. 
• Объясните значение событий отдаленного анамнеза. 
• Какие вегетативные расстройства возможны при данном заболева­
нии? 
• Какие двигательные нарушения мoryr наблюдаться при прогресси-
ровании патологического процесса? 
• Назовите основные клинические формы заболевания . 
• Перечислите компоненты комплексной терапии . 
• Определите прогноз заболевания. 
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БОКОВОЙ АМИОТРОФИЧЕСКИЙ СКЛЕРОЗ 
Хронические дегенеративные заболевания нервной системы, обу­
словленные избирательным поражением двигательных нейронов спинного 
мозга, мозгового ствола или коры головного мозга, в настоящее время объ­
единяют в группу болезней мотонейронов. Наиболее часто среди них 
встречаются боковой амиотрофический склероз (БАС}, спинальные амио­
трофии и некоторые другие формы патологии. Эти заболевания проявля­
ются слабостью и атрофией мышц и неизбежно приводят к грубым нару­
шениям двигательных функций. 
БАС составляет более 80% всех вариантов патологии мотонейронов. 
Как уже было отмечено, БАС - зто прогрессирующее дегенеративное за­
болевание нервной системы, при котором происходит первичное пораже­
ние мотонейронов спинного мозга, а также мотонейронов коры и ствола 
головного мозга. Клиническую картину БАС составляют прогрессирую­
щие парезы и гипотрофия мышц в сочетании с симптомами поражения 
кортико-спинальных и кортико-нуклеарных путей, что в конечном счете 
ведет к развитию обездвиженности и смерти от нарастания дыхательных 
расстройств или различных сопутствующих патологических состояний. 
Это заболевание встречается в различных географических зонах с 
частотой 2-5 случаев на l 00 ООО жителей. В США, например, насчитывает­
ся около 30 ООО пациентов БАС. Затраты по уходу за одним пациентом в 
США составляют около 200 ООО долларов в год. Мужчины болеют не­
сколько чаще, чем женщины (соотношение 3:2). Заболевание обычно 
начинается в возрасте 50-70 лет. 
Этиология и патогенез бокового амиотрофического склероза 
Известны семейные случаи БАС (5-12%). Этиология спорадических 
случаев БАС до сих пор остается неизвестной. В настоящее время домини­
руют представления о мультифакториальной природе БАС, где существен­
ное значение придается различным экзогенным патологическим влияниям 
(инфекции, интоксикации), которые на фоне индивидуальной предраспо­
ложенности запускают процесс гибели мотонейронов. Можно определенно 
утверждать лишь то, что процесс нейродегенерации запускается каскадом 
повреждающих реакций (активация глутаматных рецепторов, накопление 
свободных радикалов, повышение внутриклеточного уровня Са2+, актива­
ция протеолитических ферментов в клетке). 
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Теория глугаматной эксайтотоксичности. Аминокислота глугамат 
ЯВJIЯется возбуждающим нейротрансмиттером в ЦНС, а также участвует в 
клеточном метаболизме нейронов. При возрастании внеклеточной концен­
трации выше определенного уровня она может оказывать нейротоксиче­
ское действие. Причиной этого может быть дефицит одного из глутамат­
транспортных белков - ЕАА Т2В, обусловленный мутацией кодирующего 
ЕАА Т2В гена, которая обнаруживается у 65% пациентов со спорадической 
формой БАС. С учетом этих закономерностей разрабатывается специаль­
ная тест-система для ранней диагностики БАС. 
Аутоиммунная теория. Обоснованием для теории аутоиммунного 
механизма повреждения мотонейронов при БАС послужило обнаружение в 
сыворотке пациентов антител (IgG), вызывающих Са2 '-зависимый апоnтоз 
(запрограммированную гибель клеток) с вовлечением механизма оксида­
тивного стресса. 
Теория недостатка или отсутствия трофических факторов. Нейро­
трофические факторы - белковые соединения, вырабатываемые разли•1ны­
ми клетками нервной системы. Известна их защ1rrнзя и репаратнвна11 роль 
в отношении различных видов нейронов. Прогресс в этой области достиг­
нут в последние годы, когда с помощью генно-инженерных методик по­
явилась возможность работы с чистыми рекомбинантными препаратами. 
Нейротрофические факторы обладают нейропротективными свойствами в 
отношении разных групп нейронов . Имеются основания предполагать, что 
избирательная дегенерация мотонейронов, характерная для БАС, может 
быть обусловлена генетически детерминированным отсутствием какого­
либо специфичного для мотонейронов фактора. 
Генетически обусловленный дефект супероксид-дисмутазы. При­
мерно у 20% пациентов с семейной формой БАС выявлена мутация гена, 
кодирующего белок Сu/Zn-зависимую супероксиддисмутазу-1 (СОД-1). 
Мутация гена СОД-! может вызывать нейродегснерацию вследствие 
накопления в тканях цитотоксичных свободных радикалов и токсического 
действия на мотонейроны продуктов взаимодействия мутантного фермента 
с белками организма. 
Как известно, гибель клеток в организме может происходить посред­
ством некроза и апоnтоза. Гибель мотонейронов при БАС в основном идет 
с включением. механизма апоптоза. Таким образом, изучение особенностей 
каскада реакций апоnтоза при БАС позволяет надеяться на уточнение па­
тогенеза заболевания. С другой стороны, блокирование механизмов 
апоптоза - одно их возможных направлений терапии данного заболевания. 
В зависимости от локализации поражения различают несколько ва­
риантов заболевания. Возможно ограниченное поражение ствола мозга, 
мотонейронов передних рогов спинного мозга, а также поражение корти­
коспинальных трактов. Макроскопические изменения головного и спинно­
го мозга при этом заболевании минимальны. Микроскопически определя-
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ется дегенерация клеток передних рогов, наиболее выраженная на уровне 
шейного уrолщения спинного мозга, а также вторичный глиоз. Оrноси­
тельно сохранными остаются мотонейроны сакрального отдела, что объяс­
няет отсутствие нарушений функций тазовых органов при прогрессирова­
нии двигательного дефекта. НабJП<Jдается дегенерация кортикоспинальных 
и других проводников в передних и боковых столбах спинного мозга. В 
периферических нервах обнаруживаются явления аксональной дегенера­
ции и вторичной демиелинизации. 
Клиника и диагностика бокового амиотрофического склероза 
Двигательные расстройства при БАС имеют смешанный (спастико­
атрофический) характер, что объясняется поражением при этом заболева­
нии как центральных, так и периферических мотонейронов. Основным 
клиническим феноменом в таких случаях является двигательный дефект -
мышечная слабость и ограничение объема произвольных движений. Как 
известно, поражение центрального двигательного нейрона проявляется по­
вышением мышечного тонуса и сухожильных рефлексов, появлением па­
тологических стопных и кистевых рефлексов. Поражение периферических 
мотонейронов проявляется гипотонией и атрофией мышц, снижением су­
хожильных рефлексов, фасцикулярными подергиваниями в мышцах. 
Первыми признаками заболевания могут бьrгь слабость в дистальных 
отделах рук, неловкость при выполнении тонких движений пальцев, поху­
дание кистей и предплечий, фасцикулярные подергивания. Несколько реже 
заболевание проявляется слабостью в проксимальных отделах верхних ко­
нечностей или плечевом поясе, признакаr.ш нижнего спастического пара­
пареза или атрофией мышц нижних конечностей. Бульбарная форма забо­
левания начинается с дизартрии или дисфагии. Примерно у 30% пациентов 
с БАС до появления отчетливых двигательных нарушений обнаруживают­
ся болезненные стягивания или спазмы мышц - крампи. Мышечная сла­
бость и атрофии мышц имеют тенденцию к постепенной генерализации. 
Нарушения функций мышц грудной клетки и диафрагмы могут приводить 
к расстройствам дыхания. Характернейшим признаком БАС является по­
вышение сухожильных рефлексов и появление патологических стопных 
или кистевых рефлексов на фоне выраженных мышечных атрофий и фас­
цикуляций. Индивидуальная клиническая картина заболевания определя­
ется локализацией патологического процесса, а также соотношением при­
знаков центральных и периферических двигательных нарушений. 
Особенностями данного заболевания является то, что глазодвига­
тельные нарушения на всех стадиях его развития встречаются чрезвычайно 
редко. Чувствительные нарушения не характерны. Нарушений функций та-
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зовых органов при БАС, как правило, не наблюдается. Кроме того, в по­
давляющем большинстве случаев у прикованных к постели кахектичных 
пациентов не возникает пролежней, что, вероятно, объясняется изменени­
ями структуры коллагеновых волокон кожи. 
В связи с большой вариабельностью клинический проявлений БАС 
экспертами Всемирной федерации неврологов преложены диагностические 
критерии заболевания: 
• наличие признаков дегенерации нижних мотонейронов, выявляемое 
при клиническом (мышечная слабость, атрофии, фасцикуляции), 
электрофизиологическом или нейроморфолоrическом исследовани­
ях; 
• наличие признаков дегенерации верхних мотонейронов .. выяьляемое 
клинически (повышение сухожильных рефлексов, спастичность, па­
тологические пирамидные знаки); 
• прогрессирующее распространение признаков поражения: мото­
нейронов на соседние регионы (по длин ннку) спинного мозга; 
• отсутствие электрофизиологических и нейровизуализацнонных дан­
ных о наличии какого-либо другого заболевани~ нервной системы с 
поражением нижних и/или верхних мотонейронов. 
Вьщеляют четыре основные формы БАС: высокую, бульбарную, 
шейно-грудную и пояснично-крестцовую. У пациентов с высокой формой 
БАС преобладают признаки поражения кортикоспинш1ы1ых и кортико­
нуклеарных трактов, <rro выражается в развитии спастиче~·кого теграпареза 
и псевдобульбарного синдрома. При бульбарной форме поражения в кли­
нической картине доминируют бульбарные и псевдобульбарныс расстрой­
ства (дисфагия, дизартрия, рефлексы орального автоматизма, насюrьствен­
ный смех и плач). Для шейно-грудной формы БАС характерны спастико­
атрофический парез рук и спастический парез ног. При пояснично­
крестцовой форме в клинической картине преобладают атрофические па­
резы ног. 
Для БАС характерно постепенное распространеРие и прогрессиру­
ющее нарастание двигательных нарушений. Это заGолеванис приводит к 
смерти через 3-5 лет вследствие дыхательных расстройств или других со­
матических осложнений. Прогноз знаqительно хуже при бульбарной лока­
лизации патологического процесса. Однако в некоторых слуqаях прогрес­
сирование двигательных расстройств замедляется, и продолжительность 
жизни пациентов может составлять l 0-15 лет. 
К сожалению, до настоящего времени не разрабо1ано лабораторных 
или инструментальных тестов, в достаточной степени специфичных JJJIЯ 
БАС. Поэтому диагноз основывается преимущественно на характерных 
клинических проявлениях заболевания . Элеюронейромиоrрафия позволяет 
обнаружить ритмичные потенциалы фасuикуляций при отсутствии изме­
нений скорости проведения по нервным стволам. Этот метод позволяет 
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подтвердить поражение передних рогов спинного мозга. МРТ не выявляет 
каких-либо существенных отклонений, за исключением изменений интен­
сивности сиrnала в области пирамидных струК1)'р. Цереброспинальная 
жидкость при БАС остается нормальной или в ней отмечается некоторое 
повышение уровня белка. 
БАС необходимо дифференцировать с рядом заболеваний, которые 
проявляются атрофическими двигательными расстройствами, бульбарны­
ми расстройствами. Чаще всего это опухоли спинного мозга, сирингомие­
лия, вертеброгенная миелопатия, хроническая свинцовая интоксикация, 
паранеопластические поражения спинного мозга и периферических не­
рвов. 
Лечение бокового амиотрофического склероза 
Известен один препарат, замедляющий прогрессирование заболева­
ния - рилузол, он является пресинаптическим ингибитором высвобожде­
ния глутумата. Применение этого лекарственного средства позволяет про­
длить жинь пациентам с БАС в среднем на 3 месяца. В настоящее время 
других эффективных методов лечения БАС не существует. Применяется 
комплексная симптоматическая терапия. Пациентам рекомендуют избегать 
чрезмерных физических нагрузок и по возможности сохранять привычный 
активный образ жизни. ЛФК несколько замедляет развитие мышечных 
атрофий от бездействия и предупреждает формирование контрактур. Для 
облегчения движений применяют разнообразные ортопедические приспо­
собления: специальные воротники для фиксации шеи и поддержания голо­
вы, устройства для захвата предметов, кресла, функциональные кровати и 
пр. Серьезной проблемой являются нарушения глотания. Саливацию могут 
уменьшить препараты атропина. Проводят обучение пациентов и род­
ственников очищать полость рта и предотвращать попадание слюны в ды­
хательные пути изменяя положение туловища или наклоняя пациента впе­
ред. Питание некоторых пациентов при необходимости осуществляют че­
рез назоrастриальный зонд или гастростому. Как показывает опьгr, прове­
дение искусственной вентиляции легких при БАС нецелесообразно. 
Для уменьшения спастичности мышц применяют препараты с мио­
релаксирующим действием (мидокалм, диазепам и др.), тепловые проце­
дуры, массаж. Однако некоторые лекарственные средства (особенно ба­
клофен) при достижении эффективных дозировок вызывают усиление 
мышечной слабости и ухудшение самочувствия пациентов. При болезнен­
ных спазмах мышц (крампи) используют финлепсин, диазепам. Выражен­
ные боли требуют назначения нестероидных противовоспалительных 
средств. В терминальной стадии применяют наркотические анальгетики. 
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Депрессивные расстройства и нарушения сна корректируют назначением 
транквилизаторов и трициклических антидепрессантов (амитриmилин, 
имипрамин, золофт). 
Для пациента и его родственников на всех этапах заболевания чрез­
вычайно важна психологическая поддержка. Поскольку интеллектуальных 
нарушений при БАС не наблюдается, больные часто остро осознают 
нарастающее ухудшение своего состояния и неотвратимость неблагопри­
ятного исхода заболевания. Пациенту рекомендуют вести привычный и по 
возможности активный образ жизни. Однако врач не должен полностью 
скрывать от него серьезность заболевания или подавать ложные надежды в 
отношении каких-либо особых методов лечения. За рубежом многие спе­
циалисты считают, что больные имеют право знать правдивый прогноз. 
Вопрос о том, следует ли пациента полностью посвящать в сущность его 
болезни, должен рассматриваться индивидуально с учетом мнения бли­
жайших родственников. Вместе с тем, предсказание возможной продолжи­
тельности жизни и момента смерти невозмож1ю и обсуждения этой темы 
следует избегать. Мало ответIТТь пациеюу на прямой вопрос о том, сколь­
ко ему осталось жить, что это неизвестно. Следует переадресовать ему во­
прос и выслушать, как сам пациент может оценить свое состояние. 
По мере ухудшения состояния пациеmов начинают волновать про­
блемы, связанные с работой, семьей, отдельными проявлениями болезни, 
увеличением зависимости от окружающих. Их следуют разрешать с обяза­
тельным участием самого пациента. В такой ситуации врач донжен быть 
всегда готов к обсуждению этих проблем. Некоторые специалисты, ощу­
щая беспомощность в отношении подобных пациеmов, сводят свои кон­
такты с ними и их родственниками к минимуму. Между тем, большое зна­
чение для пациента имеет общение с врачом, ощущение его внимания и 
поддержки. Это позволяет четко сформулировать свои мысли, вопросы 
или сомнения и высказаться, что само по себе приносит значительное об­
легчение. 
Клинические задачи 
Вариант) 
У пациента 38 лет в последние 8 месяцев появились слабость в руках 
и небольшая атрофия мышц плечевого пояса. Стал отмечать затруднения 
при глотании. Неврологическое обследование выявило снижение силы в 
руках, атрофию и фасцикулярные подергивания в мышцах лица, языка и 
плечевого пояса. Высокие сухожильные рефлексы на руках и ногах, кисте­
вые и стопные патологические рефлексы. Нарушения выговаривания труд­
нопроизносимых слов и предложений. 
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• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите характер двигательных нарушений. 
• Объясните суrь и происхождение нарушений глотания и речи. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Перечислите другие заболевания, которые моrут вызвать подобную 
симптоматику. 
• Укажите необходимые методы инструме~rrальноrо обследования и 
цели их применения . 
• Опишите необходимое соматическое обследование. 
• В чем особенность двигательных расстройств при данном заболева­
нии? 
• Назовите другие возможные причины нарушения речи. 
• Определите прогноз заболевания. 
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ЭКСТРАПИРАМИДНЫЕ РАССТРОЙСТВА 
Паркинсонизм и болезнь Паркинсона 
Симптомокомплекс паркинсонизма - (гипертонический гипокинети­
ческий) возникает при поражении преимущественно паллидарнш·о отдела 
экстрапирамидной системы и имеет гетерогенную природу. Чаще всего 
встречается идиопатическая форма - б9лезнь Паркинсона (до 80%), также 
наблюдаются постэнцефалитический, сосудистый, посттравматический, 
токсический и лекарственный варианты вторичного паркинсонизма. Осо­
бую группу составляют случаи, когда синдром паркинсонюма является 
одним из проявлений нейродегенеративного поражения ЦНС (кортикоба­
зальная дегенерация, множественная системная атрофия, прогрессирую­
щий супрануклеарный пара.пич и др.) - так называемый «паркинсонизм 
ПЛЮС». 
Болезнь Паркинсона - это одно из самых распространенных хрони­
ческих дегенеративных заболеваний нервной системы с преимуществен­
ным нарушением двигательной сферы, а также рядом сопутствующих ве­
гетативных, когнитивных, аффективных и друr·их расстройств. Чаще всего 
это заболевание имеет мультифакториальную природу. Его развюие обу­
словлено комбинацией наследственной предрасположенности и влияния 
ряда известных и неустановленных экзогенных токсических фа~поров. Ге­
нетически обусловленная болезнь Паркинсона встречается менее чем в 5-
10% случаев. Паркинсонизм развивается чаще всего у лиц старших воз­
растных групп, однако может начинаться и в молодом возрасте (ювениль­
ная форма). 
Причины спорадических форм этого заболевания до сих пор остают­
ся неизвестными. В основе заболевания лежит прогрессирующая нейроде­
генерация с утратой дофаминергических нейронов (апоmоз ) и образовани­
ем телец Леви в глубинных отделах головного мозга и, в первую очередь, в 
области черной субстанции. Однако стандартные патоморфологические 
критерии болезни Паркинсона с высокой степенью чувствительности и 
специфичности до настоящего времени не установлены. 
Пространственно-временная стадийность развития проuе.;сов нейро­
дегенерации с постепенным вовлечением нейронов продолговатого мозга и 
обонятельного тракта, ствола мозга, черной субстанции и гиппокампа, ви­
сочного мезокортекса и и неокортикальных сrруктур объясняет происхож­
дение всего спектра клинических проявлений паркинсонизма (Н. Braak и 
соавт.). Становится понятно, почему наряду с хараюсрным и двигательны­
ми нарушениями, обнаруживаются расстройства обоняния, иннервации 
внутренних органов, контроля соматосенсорной 11 висцеральной болевой 
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чувствительности, нарушения сна, эмоциональной сферы, расстройства 
памяти и когнитивных функций. 
В развитии заболевания имеется продолжительный латентный пери­
од, фаза премоторных проявлений и фаза очевидных двигательных рас­
стройств. При этом двигательные симптомы появляются после уrраты не 
менее 60-80% дофаминерrических нейронов. 
Существует четыре кардинальных признака двигательных наруше­
ний при болезни Паркинсона. Эго гипокинезия (замедление инициации, 
постепенное снижение скорости 11 амплитуды последовательных движе­
ний); повышение мышечного тонуса (ригидность) и дрожание (тремор). 
Четвертый призна1: - нарушение поддержания равновесия (поС'l)'Ральная 
нестабильность) обычно ра.1внвается через несколько лет от начала забо­
левания. 
Наряду с µ_в игательными расстройствами, имеется широкий спектр 
немоторных проявле1шй, которые могут появляться на разных стадиях бо­
лезни Паркинсона. Среди них имеются нейропсихиатрические и вегета­
тивные симптомы, нарушеюfя сна, нарушения сенсорного типа и другие 
отклонения (K.R. Clшudhuri, D.G. Healy, A.H.V. Schapira, 2006). Их сочета­
ние создает картину мозаичной аффективно-вегетативной и сенсорной не­
достаточности, которая существенно нарушает самочувствие пациентов и 
ограничивает их дее,дособность. 
Нейропсихиатрические симптомы 
• Депрессия, апатия, тревога 
А гедония 
Дефици 1· внимания 
Галлюцннац1111, иллюзии 
• Деменция 
Обсессивное поведение (возможно медикаментозного характера) 
Спутанность сознания 
Делирий (возможно медикаментозного характера) 
Панические атаки 
Расстройства сна 
Синдром «беспокойных НОГ)) и периодические движения конечно­
стей 
Поведенческие расстройства в RЕМ-фазе сна, утрата RЕМ-атонии 
• Двигательные расстройства, не связанные с RЕМ-фазой сна 
Выраженная дневная сонливость 
Яркие сновидения 
Бессоннипа 
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Расстройства дыхания во сне 
Вегетативные симптомы 
Нарушения мочеиспускания (императивность, никтурия, учашение 
мочеиспускания) 
Потливость/нарушения термореrуляции 
Ортостатическая гипотензия 
Боль в плечевом поясе 
Сексуальная дисфункция (гиперсексуальность - чаще медикамеfrrоз­
ная, эректильная дисфункция) 
Сухость глаз (ксерофтальмия) 
Слюнотечение 
Запоры 
Сенсорные и другие симптомы 
Боли 
Парестезии 
Обонятельные расстройства 
Утомляемость 
Диплопия 
Нечеткость зрения 
Себорея 
Снижение веса 
Прибавка веса 
Неспецифическими признаками премоторной фазы болезни Паркин­
сона могут быть запоры, патологическая дневная сонливость, утомляе­
мость, снижение обоняния, а также гиперсаливация, забывчивость и пр. 
Поведенческие нарушения быстрой фазы сна (REM behavior disorder) - от­
сутствие мышечной атонии, двигательное беспокойство, буйное поведение 
и другие симптомы могут на 3-11 лет предшествовать рювитию болезни 
Паркинсона. 
Ключевыми признаками фазы двигательных нарушений при паркин­
сонизме считаются гипокинезия, мышечная ригидность, дрожание и по­
стуральная неустойчивость. Наиболее заметным, хотя и не обязательным 
симптомом является непроизвольное дрожание (тремор) дистальных отде­
лов конечностей, головы, нижней челюсти или языка частотой 4-6 в секун­
ду. Для паркинсонизма характерен так называемый тремор покоя, который 
максимально выражен в спокойном состоянии. Он усиливается при волне­
нии, и, наоборот, уменьшается при выполнении активных движений и ис-
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чезает во сне. В некоторых случаях наблюдаются характерные движения 
пальцев кисти типа «скатывания пилюль» или «счета монет» . 
Для паркинсонизма также хара"-терна мышечная ригидность (повы­
шение мышечного тонуса по пластическому типу), которая хорошо выяв­
ляется при пассивных движениях в конечностях. При этом сопротивление 
мышц остается постоянным при выполнении всего объема движений и не 
зависит от его скорости. Иногда наблюдается феномен «Зубчатого колеею>, 
который состоит в ощущении прерывистого сопротивления мышц при ис­
следовани11 объема пасс11вных движен11й и состояния мышечного тонуса. 
Ригидность мышц у паниентов с болезнью Парк11нсона часто становится 
причиной болей в спине и плевом поясе. 
Гипокинезия - это облиrатный признак паркинсонизма, который за­
ключается в замеw1ении инициации, а также постепенном снижении ско­
рости и амплитуды при повторении движений (брадикинезия) и, кроме то­
го, уменьшении объема синкинезий, разнообразия движений и индивиду­
альных черт двигательного образа, распада и примитивизации двигатель­
ных стереотипов (олигокинезия). Гипокинезия довольно часто является 
самым ранним признаком паркинсонизма, но представляет определенные 
трудности мя распознавания , поскольку воспринимается пациентом как 
неопределенный труднообъяснимый дискомфорт при выполнении при­
вычных движений, приемов самообслуживания и повседневных задач бы­
тового уровнР. (застегивание пуговиц, шнуровка ботинок и пр . ). 
При паркинсонизме часто наблюдается постуральная неустойчи­
вость, то есть, нарушение способности удерживать равновесие при изме­
нен11и позы . Этот феномен в последнее время рассматривают как четвер­
тый кардинальный 11ризнак паркинсонизма, однако появляется он обычно 
через несколько лет после начала заболевания. 
Комбинация и постепенное прогрессирование первичных (ядерных) 
признаков паркинсонизма приводит к появлению довольно характерных 
отклонений сложных форм двигательной активности и поведения. Наблю­
дается гипоми!1нtя, редкое моргание, склонность к застыванию в различ­
ных позах, затруднения при инищtашш движенш1 и перемене положения 
тела . Характерна поза «прос11теля» с опущенной головой, слегка согнуты­
ми в лок1евых и коленных суставах руками и ногам1t, прнведенными к ту­
ловищу предплеч ьями. Паш1ент с трудом удерживает uентр тяжеспt тела в 
площади опоры, могут наб,1юдатьс11 феномены пропульсии, латеропульсии 
или ретропульсии. \-1оrут появляться парадоксальные кинезии - внезапное 
улучше1-ше двигательной а"-rнвности под влиянием Jмоuиональных стиму­
лов. Походка становится медленной. шаркающей, мелкю1ш шажками. Во 
время ходьбы можно заметнть отсутствие содружественных движений 
(ахейрокинез). Речь становнтся тнхой, монотонной, постепенно затухаю­
щей. хараперно развитие нарушений фонаuии (дисфония). Развивается 
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двигательное и nс ихическое бесnокойство, nотребность постоянно дви­
гаться ( акатизия ). 
Диагноз nаркинсонизма основывается на клинических nризнаках. 
Диагности•~ескими критериями паркинсонизма я в.1яются наличие гипоки­
незии и хотя бы одного из трех других ключевых признаков - дрожания , 
мышечной ригидности или nостуральной нестабильности . Диагноз обычно 
не вызывает сомнений у nациентов старше 55 лет. асимl\{етричном разви­
тии признаков nаркинсонизма {тремора, брадикинезии или ригидности ), 
постеnенном nрогрессировании двигательных расстройств и хорошем зф­
фекте заместительной тераnии . Для исклю •1ения гидроцефалии, мультиин­
фарктного состояния, болезни Вильсона-Коновалова и других структурно­
метаболических nоражений ЦНС рекомендуют проведение МРТ, а также 
исследование церулоnл.азмина сыворотки крови , меди в суточной моче, 
осмотр офтальмолога. Вызывают сомнение в достоверн0\..1и диапюза от­
сутствие тремора, острое развитие или ступенеобразное nрогрессирование 
двигательных расстройств, молодой возраст nациеrпа. 
Кроме того, существует ряд критериев , которые с больщой ~_;ероятно­
стью исключают болезнь Паркинсона. Это 1ювтор11ыс ннсуЛL.ты в а11амне3е 
со стуnенеобразным nрогрессированнем симnтомов парюнко1нпма; rю­
вторные черепно-мозговые травмы ил и энцефал ит Р. анам незе; ок:-·логнр­
ные кризы; лечение нейролептикам11 на момент появления си\1пто11.юв; 
налич11е длительной ремиссии: строго односторо11няя сюшто'l1ат11ка более 
3 лет; паралич взора вниз; ранн я я и быстро проr-рсссируюшая вегетативная 
недостаточность: симптомы поражения мозжечка: раннее ра1витие демен­
ции; с11мnтомы Бабинского: наличие атрофии мозжечка нш1 сообшаюшей­
ся гидроцефал11и: отсутствие реакции н а высокие дозы леr.одопы; контакт 
с токсическими веществами. вызывающ~tми паркинсони1м 
Преобладание тех или иных первичных дви гательных нарушений 
позволяет выделить основные клинические формы болезни Паркинсона: 
дрожательную, ригидно-дрожательную и акинетико-ригидную. Течение 
заболевания обычно прогрессируюш:ее. Стадийность развития болезни 
Паркинсона с учетом выраженности двигательных нарушений определяет­
ся по специальной шкале Хёна и Яра . 
Эффективное лечение болезни Паркинсона возможно посредством 
заместительной симптоматической терапии , которая позволяет различны­
ми способами компенсироватh недостаточность дофаминер гических си­
стем, а также нейропротекции, нанеленной на замедление п рогрессирова­
ния заболевания. Для этого используются лекарственные средства, кото­
рые увеличивают синтез дофамина в головном мозге, стимулирую т· выброс 
дофамина из пресинаптических терминапей и блокируют его обратное по­
глощение, предотвращают распад дофамина, стимулируют постсинаптиче­
ские дофаминовые рецепторы, препятствуют прогрессирующей гибели 
нейронов. 
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Стадийность/выраженность двигательных нарушений при 
болезни Паркинсона (шкала Хёна и Яра) 
- -- ~ -Стадия ' Симптомы 
О_ _____ _ Д11_иrателы~ые _i(~ОЯВJl_~_!:!ИЯ OTCY!CTBYl()T -----
( Односторонние проявления заболевания i 
11 
1 
Дв_}'сторонние симптомы без постуральных нарушений j 
([[ -Умеренная посrураль~ая -неустойчивость, но пациент не нуж- 1 
дается в посторонней помощи 1 
!V i Значительная утрата двигательной активности, но пациент в : 
состоянии стоять без поддержки и даже передвигаться 1 
V 1 При отсутствии посторонней помощи пациент прикован к 
.. ______ к_о__~_у ИЛ_!! кровати __ 1 
Лекарственные средства, применяемые для лечения паркинсонизма 
Лекарственные средства Дозирование j ' 
f---~~~~-~-+-~~~ I 
Леводопа!бенсеразид (Мадопар) 
Леводопа/карбидопа (Наком, Синемет) li 150-200 мг/день 1 
Леводопа/карбидопа/энтакапон (Сталево) 
Агонисты оофаминовых рецепторов 
Прамипексол ( Мирапекс ) 
Пирибедил (Проноран) 
Ропинирол (Реквип) 
НтБиторы ,wо"~щюо~ида'ы 8 (МАО-В) 1 
Селегилин (Юмекс ) 
Разагилин ( Азилект) 1 
Амаптаdин 
Амантадина хлорид (Мидантан) 
Амантадина сульфат (ПК-Мерu) 
Антихолинергuческuе препараты 
Тригенсифинидин (Циклодол) 
Бипиридин (Акинетон) 
L_ _ _ 
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1 
1 
1 
0,75-4 мг/день 
150-250 мг/день 
3-24 м г/день 
5-1 О мг/день 
1 м г/день 
100-400 мг/день 
4-8 мг/день 
В ранних стадиях заболевания широко применяют агонисты дофа­
миновых рецепторов, амантадин, селективные ингибиторы моноаминокси­
дазы В, ингибиторы катехол-0-метилтрансферазы, антихолинэстеразные 
препараты. При наличии выраженных двигательных нарушений назначают 
препараты леводопы, которые можно комбинировать с агонистами дофа­
миновых рецепторов. При сочетании леводопы с ингибитором декар­
боксилазы можно уменьшить дозу леводопы и тем самым сократить риск 
развития побочных эффектов. Очень важно создать равномерную в тече­
ние суток концентрацию лекарственных средств в крови, чтобы миними­
зировать возможность развития дисютезшt и ре·зки.х ф;1юктуаций дви га­
тельной активности. 
При неэффективности консервативной терапии возможно нейрохи­
рургическое лечение. Применяется стереотаксиче~кая .].:струкция опреде­
ленных групп ядер таламуса, бледного шара 11 др .. а также хроническая 
высокочастотная электростимуляшtя глубинных структур \Юзга с исполь­
зованием импланп1руемых электродов. 
Эссенuиальный тремор 
Эссенциальный тремор - это распространенное наследственное за­
болевание нервной <:истемы аутосомно-доминантного типа. Молскулярно­
генетическими исследованиями установлена его генетическая гетероген­
ность, однако до сих пор ж:е мутантные гены, отвен:твенные за развитие 
эссенциального тремора, точно не идентифицированы. В общей популяции 
его распространение достигает 5,6%. Заболевание носит относительно 
доброкачественный хара~-.-тер и отличается меДТ1енным прогрессированием 
на протяжении всей жизни. Основным клиническим проявлением является 
дрожание рук с частотой б-12 Гц, реже - дрожание головы, губ, голоса, ту­
ловища или ног. 
В отличие от болезни Паркинсона, эссенциальный тремор чаще ха­
рактеризуется только одним симптомом - дрожанием, которое отличается 
от дрожания покоя при болезни Паркин<:она появлением при напряжении 
мышц и движении конечнО<:Тей, чаще рук. В небольшой части случаев к 
дрожанию моrУг присоединить<:я нарушения при письме (писчий спазм), 
легкая степень кривошеи, легкое повышение мышечного тонуса в руках, 
которое никогда не достигает степени ригидности. Если болезнь Паркин­
сона быстро прогрессирует и с течением времени резко ограничивает дее­
способность пациентов, то люди с э<:сенциальным тремором отличаются 
долголетием и сохраняют достаточно высокий уровень качества жизни. 
Считают, что большие дозы витамина 8 6 способствуют замедлению 
прогрессирования заболевания. Заметно уменьшает выраженнос-гь дрожа-
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ния прием бета-блокатора пропранолола (анаприлина), он применяется 
длительными курсами по 10-20 мг 2 раза в день под контролем частоты 
пульса и артериального давления. Рекомендуют использование легких се­
дативных средств растительного происхождения. Для лечения эссенциаль­
ного тремора иногда применяют некоторые новые а~rгиэпилептические 
средства (топирамат, леветирацетам и др.), атипичные нейролептики (кло­
запин), однако результаты оценки их эффективности пока неоднозначны. 
Давно известно, что небольшие дозы алкоголя при этом заболевании у 
многих пациентов способны на некоторое время уменьшить выраженность 
дрожания. Однако, учитывая возможные медицинские и социально­
экономические последствия употребления алкоголя и опасность формиро­
вания алкогольной зависимости, такая лечебно-профилактическая реко­
мендация большинством специалистов рассматривается как неприемлемая. 
В отличие от большинства других наследственных заболеваний 
нервной системы, при эссенциальном треморе вопрос возможности дето­
рождения решается положительно, дородовая ДНК-диагностика не прово­
дится. 
Болезнь Гентингrона 
Болезнь Гентингтона - это наследственное медленно прогрессирую­
щее заболевание нервной системы с аутосомно-доминантным типом 
наследования, которое проявляется хореическими гиперкинезами, психи­
ческими нарушениями и деменцией. Частота этого заболевания составляет 
3-7 на 100 ООО населения разных стран. Ген болезни Гентингтона, кодиру­
ющий синтез белка гентингтина, расположен на коротком плече 4 хромо­
сомы. Заболевание обычно начинается после 30 лет с хореического гипер­
кинеза преимущественно в лицевой мускулатуре и нарушений интеллекту­
альной сферы. У пациента появляются выразительные гримасы с высовы­
ванием языка, нахмуриванием бровей, вычурные движения в руках и но­
гах, которые с течением времени трансформируются и приобретают хара­
тер хореоатетоза и дистонии, постепенно развивается выраженная ригид­
ность мускулатуры. Парезы конечностей и другие грубые очаговые невро­
логические расстройства не определяются. Характерно развитие глазодви­
гательных нарушений с вертикальным, горизонтальным или комбиниро­
ванным нистагмом. При ювенильных формах болезни Гентингтона первы­
ми симптомами могут бьrгь брадикинезия и ригидность мышц, судороги. 
По мере прогрессирования заболевания постепенно развиваются наруше­
ния речи и глотания. В структуре психических и поведенческих наруше­
ний преобладают нарушения внимания, немотивированные смены настро-
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ения, расторможенность, снижение критики к своему состоянию, бредовые 
рассqюйства и деменция. Для диагностики болезни Гентингrона имеет 
значение отягощенность семейного анамнеза, возможно раннее распозна­
вание с помощью методов молекулярно-генетического анализа, в том чис­
ле пренатальная диагностика. Проводится симrrгоматическая терапия с ис­
пользованием антагонистов дофамина, иногда применяются нейролептики 
и аrонисты дофаминовых рецепторов. 
ГепатоцеребраJ1ьная дистрофия 
Гепатоцеребральная дистрофия (гепатолентикулярная дегенерация, 
болезнь Вестфаля-Вильсона-Коновалова) - ю:следственное аутосомно­
рецессивное заболевание, обусловленное мутацией гена на дr.инном плече 
13 хромосомы, который кодирует белок А ТФазы печени, учасrвующей в 
синтезе церулоплазмина и элиминации меди из тканей организма. В ре­
зультате этого ферментативного дефекта происходит накопление меди в 
различных органах и тканях организма, преимущественно в печени, в ба­
зальных отделах головного мозга, роговице, почках. Это приводит к бло­
каде сульфгидрильных групп в окислительных ферментах и нарушению 
окислительно-восстановительных процессов в тканях органов-мишеней. 
Частота заболевания составляет 2-3 случая на 100 ООО населения. Клиниче­
ская картина складывается из симптомов поражения нервной системы и 
внуrренних органов и характеризуется выраженным клнническим поли­
морфизмом. Ведущими являются симптомокомплекс экстрапирамидных 
нарушений, псевдобульбарные расстройства, прогресснрующее снижение 
интеллекта, нарушение функций печени, изменение радужной оболочки 
глаза (кольца Кайзера-Флейшера). У б(Jльшинства пациентов развивается 
ригидность мышц туловища и конечностей, приводящая к нарушениям 
ходьбы, глотания, речи. Возникают различные гиперкинезы - тремор и 
атетоз конечностей, торсионная дистония. Возможно появление эпилепти­
ческих припадков, пирамидной недостаточности и психических наруше­
ний. Патогномоничным признаком гепатоuеребральной дистрофии являет­
ся роговичное кольцо Кайзера-Флейшера, которое обнаруживается при 
офтальмоскопии и обусловлено отложением пигмента, содержащего медь, 
по периферии радужной оболочки глаза. В сыворотке крови обнаружива­
ется значительное снижение церулоrшазмина, в моче отмечается хара~-.'"Тер­
ное увеличение суточной экскреции меди. Заподозрить и диагностировать 
гепатоцеребральную дистрофию позволяют данные семейного анамнеза, 
характерные клинические проявления, роговичные кольца Кайзера­
Флейшера и результаты соотве-тствующих лабораторных исследований. 
Доступна молекулярно-генетическая диагностика заболевания. Существу-
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ют возможности эффективного лечения rепатоцеребральной дистрофик 
посредством пожизненного применения mоловых препаратов, обеспечи­
вающих выведение из организма избьrгка меди (унитиол, декаrrrол, D-
пеницялламин), собmодения диетических рекомендаций и применеНИJ1 
средств симrrrоматической терапии. 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Мужчина 28 лет жалуется на дрожание в руках, которое становится 
особенно заметным при выполнении тонких движений, эмоциональном 
напряжении, внимании окружающих. ЗаметиЛ подраmвание в руках в 15 
лет при волнении. С тех пор оно несколько усилилось, что склонен связы­
вать с интенсивными наrрузками на работе и частым недосыпанием. Отме­
чает уменьшение дрожания при употреблении малых дох алкоголя и прие­
ме успокаивающих средств. Другой неврологической симrrrом~пики нет. 
Инструментальное неврологическое обследование (ЭЭГ, Эхо-ЭГ) отклоне­
ний не выявило. В анамнезе - редкие простудные заболевания. У отца об­
следуемого в последнее десятилетие набmодается незначительное дрожа­
ние рук и головы . 
• Определите ведущие невролоmческие расстройства. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Опишите схему инструментального обследования. 
• Перечислите известные вам этиопатоrенетические варианты дрожа­
ния. 
• Укажите другие возможные симптомы поражения экстрапирамидной 
системы. 
• Укажите диагностические критерии эссенциального тремора. 
• Какое значение в развитии данного заболевания имеет наследствен-
ность? 
• Опишите методы лечения заболевания. 
• Сформулируйте рекомендации для пациента. 
• Определите прогноз заболевания. 
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Вариант2 
Женщина 48 лет в последние четыре года отмечает периодические 
головные боли и дрожание в руках. Оно усиливается в присутствии посто­
ронних, при волнении и становится менее заметным при движениях. Бес­
покоят снижение силы и ощущение напряжения в мышцах рук и ног, за­
труднение при выполнении мелких и точных движений, изменение почер­
ка. Начало заболевания постепенное. Его развитие связывает с неприятно­
стями и переживаниями на работе. В последнее время н<1блюдается ухуд­
шение самочувствия. При осмотре обращают на себя внимание напряжен­
ный взгяд, редкое мигание и невыразительность мимики. Отмечается за­
медленность и упрощенность движений, отсутствие жестикуляции при 
общении, склонность к "застыванию" в фиксированных положениях, от­
сутствие содружественных движений рук при ходьбе. Повороты головы 
осуществляет с участием всего корпуса. Речь монотонна;~. При обследова­
нии определяются знаки орального автоматизма, некоторое повышение 
тонуса мышц рук и ног с ощущением прерывистого сопротивления во вре­
мя пассивных движений в суставах конечностей. На протяжении несколь­
ких лет отмечает повышение артериального давления. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите ведущий неврологический симптомокомплекс . 
• Назовите его основные слагаемые, определяющие состояние пациен-
та. 
• Укажите признаки гипокинезии. 
• Охарактеризуйте изменения мышечного тонуса. 
• В чем состоят особенности дрожания при паркинсонизме? 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз . 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему и цели инструментального неврологического обсле­
дования. 
• Какое значение в развитии данного заболевания имеет наследствен­
ность? · 
• Какие вегетативные расстройства наблюдаются при данном заболе­
вании? 
• Перечислите возможные при данном заболевании психические рас­
стройства. 
• Назовите основные клинические формы паркинсонизма. 
• Укажите методы лечения заболевания . 
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• Какие осложнения и грубые нарушения неврологических функций 
мoryi наблюдаться при прогрессировании заболевания? 
• Сформулируйте рекомендации дJIJI пациеimL 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант3 
У мужчины 38 лет наблюпаютс:1 непроизвольные гримасы, а также 
быстрые беспорядочные и вычурные ~· вижения преимущественно в плече­
вом поясе и руках. Они усиливаются при общении и выполнении каких­
либо целенаправленных действий. В уединении, во время отдыха или сна 
наступает уменьшение или исчезновение гиперкинезов. Из-за массы избы­
точных и трудноконтролируемых движений затруднены речь и самооб­
служивание. Заболевание началось с подергивания мышц лица, которые 
появились около трех лет назад после черепно-мозговой травмы вслед­
ствие воздействия взрывной волны. Позднее движения постепенно распро­
странились на шею и плечевой пояс. В последнее время родственники па­
циента стали замечать изменения поведения, забывчивость, неадекват­
ность эмоциональных реакций. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите ведущий неврологический симптомокомплекс. 
• Опишите признаки хореического гиперкинеза. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите направления дифференциального диагноза. 
• Изложите схему и цели дополнительного обследования. 
• Какое значение в развитии данного заболевания имеет наследствен-
ность? 
• Как можно интерпретировать факт травмы в отдаленном анамнезе? 
• Укажите методы лечения заболевания. 
• Определите прогноз заболевания. 
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НЕРВНО-МЫШЕЧНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ 
Миастении 
Миастения - ауrоиммунное заболевание, обусловленное образовани­
ем уатоаIПител к peцerrropaм постсинаrrгической мембраны, ее последую­
щим повреждением и развитием блока нервно-мышечной передачи . Ми­
астения проявляется слабостью и патологической мышечной уrомляемо­
стью. В некоторых случаях развитие миастении происходит в сочетании с 
гиперплазией или опухолью вилочковой железы. Ilомимо миастении 
наблюдается возникновение миастенических синдромов на фоне систем­
ных (поли- и дерматомиозит) и онкологических заболеваний (рак легкого, 
молочной железы, яичника, предстательной железы и пр.), при которых 
возможно развитие поражения как пресинаптических, так и постсинаnти­
ческих структур ауrоиммунного характера. 
Распространенность миастении составляет 10-24 случаев на 100 ООО 
населения разных стран. Есть основания полагать, что она встречается не­
сколько чаще, чем считалось ранее, в некоторых случаях миастения свое­
временно не диагностируется. Женщины болеют в три раза чаще мужчин, 
заболевание обычно начинается в молодом или среднем возрасте. Основой 
всего многообразия клинических проявлений миастении является феномен 
патологической мышечной уrомляемости. Мышечная слабость заметно 
нарастает при повторении движений, усиливается при нагрузках во второй 
половине дня или к вечеру. Она уменьшается после отдыха или приема ан­
тихолинэстеразных препаратов. 
Выделяют генерализованную и глазную формы миастении. При 
глазной форме миастении характерные проявления болезни ограничива­
ются глазодвигательными нарушениями. При этом возникают двоение в 
глазах и косоглазие, одно- или двусторонний птоз, которые усиливаются 
после нагрузки (чтение, напряженная фиксаци.я взора), или к концу дня. 
Нередко отмечается слабость лицевой и жевательной мускулатуры, мышц 
языка. В этом случае затруднения артикуляции, жевания и глотания могут 
появляться в процессе разговора или прие.tа пищи. Патологическая мы­
шечная уrомляемость и слабость поnеречнополосатой мускулатуры шеи, 
туловища и конечностей приводm· к существенному ограничению объема 
движений и общей мобильности пациента. Отмечается свисание головы, 
иногда возникает необходимость опоры для nод.'1,ержания положения туло­
вища и конечностей и пр. Генерализованная форма миастении может со­
провождаться дыхательными нарушениями. В тяжелых случаях отмечается 
слабость сфинктеров, которая приводит к недержанию мочи и кала. 
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Течение заболевания обычно хроническое прогрессирующее, с пери­
одически возникающими обострениями и ремиссиями. Возможно стреми­
тельное развитие декомпенсации (миастенический криз) с опасными для 
жизни нарушением витальных функций. Причины такого катастрофиче­
ского ухудшения самочувствия пациентов не всегда ясны, иногда развитие 
такого состояния провоцируется инфекцией или интоксикацией, приемом 
некоторых лекарственных средств, усугубляющих нарушения функций 
нервно-мышечноi-i синаптаческой передачи. У таких пациентов быстро 
нарастает распростравенная мышечная слабость, усиливаются глазодвига­
тельные и бульбзрные нарушения (дисфония, дизартрия и дисфагия), воз­
никают дыхзтелы1!.•е rасстройстоа. развивается гипоксическая энцефало­
патия с нщ1ушенн м: со1нш1ия, пасrупают грубые нарушения вегетативной 
регуля щ1и. При от..::утствю1 цдеы1атного лечения возможен летальный ис­
ход. 
l\·tиастенню диапюстирую1 на основании типичных жалоб, в основе 
которых лe)f.ttT феномен патологической мышечной утомляемости. Нару­
шение нервно-мышечной переда•ш можно подтвердить с помощью стиму­
ляционноli .элекгронейромиографии. Информативна прозериновая проба, 
когда чере.i 30-60 минут после подкожного введения 1-2 мл 0,05% раствора 
прозернна наблю.:~.ается значительное уменьшение симптомов заболевания, 
что также може1 быть подп1ерждено электронейромиографическим иссле­
дованием. Выявление тимомы осуществляется с помощью КТ или МРТ 
средостения. Одним ю основных диагностических критериев заболевания 
считается повышение уровня аутоантител к мышечным ацетилхолиновым 
рецептора.\! ь сь11зоротке крови. Динамика этого показателя кроме того от­
ражает эффекгивность патогенетической терапии. 
1\·fиастению 11еобхош1м о дифференцировать с ботулизмом, рассеян­
ным склерозом, егволовым энцефалитом, амиотрофическим боковым 
склерозом, опухолью с.твола мозга, базальным менингитом, миопатией, 
полимиозитом, нарушением мо~гового кровообращения в вертебробази­
лярной системе , синдромом Ламбер~а-Итона. 
Для восстановления нервно-мышечной передачи назначают антихо­
линэстеразные препараты - неостигмина метилсульфат (прозерин), пири­
достигмина бромид (калимин) и др., нейромидин, препараты калия и ка­
лийсбрегающие диуретики . Коррекция аутоиммунных нарушений осу­
ществляется с помощью кортикостероидов или цитостатических препара­
тов. При миастеническом кризе применяют большие дозы кортикостерои­
дов (метилпреднизолон), проводят гемосорбцию и плазмаферез, при необ­
ходимости обеспечивают искусственную вентиляцию легких. Стабилиза­
ции иммунопатшюгических реакций можно добиться внутривенным вве­
дением человеческого иммуноглобулина. Необходим контроль и коррек­
ция водного баланса и электролитов. При наличии опухоли вилочковой 
железы , вовлечения в процесс краниобульбарной мускулатуры и прогрес-
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сирующем течении миастении показано хирургическое лечение - тимзкто­
мия. В некоторых случаях проводят гамма-терапию области вилочковой 
железы. 
Необходимо помнить о том, что применение больших доз антихо­
линэстеразных препаратов может привести к развитию холинзргического 
криза, который проявляется двусторонним миозом, сmонотечением и уве­
личением бронхиальной секреции, усилением перистальтики, брадикарди­
ей. Однако распознавание и дифференциация этого состояния от миасте­
нического криза часто затруднены. Для купирования холинзргического 
криза прекращают введение антихолинзстеразных препаратов и назначают 
атропин. 
При миастении противопоказаны чрезмерные физические нагрузки, 
инсоляция, алкоголь, прием препаратов магнин, курареподобных миоре­
лаксантов, нейролептиков и транквилизаторов (кроме тофизопама), моче­
гонных средств (кроме спиронолактонов), аминогликозидов, фторхнноло­
нов, фторсодержащих кортикостероидов, производных хинина и пенишш­
ламина. Своевременная диагностика и адекватное лечение миастенин поз­
воляет достичь устойчивой компенсации двигательных расстройств у 80% 
пациентов. 
Миотонии 
Миотонии - неоднородная группа нервно-мышечных заболеваний, 
которые объединяет наличие в структуре клинических проявлений миото­
нического феномена, который состоит в затруднении быстрого расслабле­
ния мышц после активного их напряжения. Частота заболевания составля­
ет 0,3-0,7 на 100000 населения. Вариант Томсена наследуется по аутосом­
но-доминантному типу, несколько реже заболевание передается по ауто­
сомно-рецессивному типу (вариант Беккера). Заболевание начинается в 
детском или подростковом возрасте. Значительное напряжение мышц ки­
стей, ног, смыкание челюстей с напряжением жевательной мускулатуры, 
зажмуривание, глаз сопровождается тоническим спазмом мышц и замедле­
нием их расслабления. Повторение движений уменьшает миотоническое 
напряжение (симптом «врабатывания»). Замедленное расслабление мус­
скулатуры вызывает трудности при выполнении сложных двигательных 
задач с перекmочением активности различных мышечных групп, освоении 
комплексных двигательных навыков (катание на велосипеде, участие в иг­
ровых спортивных занятиях), приводит к неожиданным падениям и повы­
шает риск травматизма. Отмечается повышение механической возбудимо­
сти мышц. Большинство лиц, страдающих миотонией, имеют атлетическое 
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сложение, вероятно, вследствие умеренной диффузной гипертрофии раз­
личных мышечных групп. При объективном обследовании отмечается 
снижение мышечной силы, хотя на ощупь мышцы кажутся достаточно 
плотными. Сухожильные рефлексы обычно нормальные. Течение заболе­
вания медленное прогрессирующее, однако трудоспособность многих па­
циентов длительное время остается не нарушенной. 
Диагноз устанавливается на основании характерного миотоническо­
го феномена., результатов электронейромиографии (наличие миотониче­
ской реакции), молекулярно-генетического анализа. Выраженность миото­
нических нарушений несколько уменьшается на фоне приема дифенина, 
диакарба, препаратов кальция и новокаинамида. 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Женщина 32 лет в течение нескольких месяцев замечает двоение в 
глазах и опущение левого века, которые иногда постепенно развиваются 
при чтении. В последнее время присоединилось нарастающее к концу дня 
чувство напряжения и тупая болезненность в шее и затьmке, быстрая 
утомляемость мими•1еской и жевательной мускулатуры при разговоре и 
пережевывании твердой пищи. При этом появляются нарушения артикуля­
ции, изменения зву•шости голоса, затруднения глотания. Отмечает быст­
рое утомление при работе с поднятыми руками. Во время недавно перене­
сенной простуды возникло тяжелое состояние с резким усилением описан­
ных нарушений и выраженной общей слабостью. При осмотре обнаружи­
вается асимметрия глазных щелей. Существенных изменений мышечной 
силы, тонуса мышц и сухожильных рефлексов в момент осмотра не выяв­
лено. 
• Перечислите основные неврологические нарушения. 
• Определите ведущий неврологический симптомокомrтекс. 
• Определите вовлеченные в патологический процесс группы мышц. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Объясните патофизиологическую сущность данного заболевания. 
• В чем отличие мышечной слабости и утомляемости при данном за­
болевании от двигательных нарушений при обычных парезах и пара­
личах? 
• Назовите тесты, позволяющие подтвердить специфический характер 
двигательных нарушений при данном заболевании. 
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• Назовкrе необходимые методы инструментального неврологическо­
го обследования. 
• Опишите схему соматического обследования. 
• Перечислите распространенные патологические сuстояния, сопро­
вождаюшиеся мышечной слабостью и утомляемостью. 
• Как следует квалифицировать эпизод ухудшения самочувствия, поз­
никший на фоне простуды? 
• Какие обстоятельства могут провоциро ват~, рюв~пие декомпенсации 
кризовых состояний? 
• Назовите основные варианты кризовых состояний при данном забо­
левании. 
• В чем опасность прогрессирования заболевания н нарастышя симп­
томатики? 
• Какие вещества и лекарственные средства способны усуrубить про-
явления данного заболевания? 
• Перечислите основные методы консервативного 11•-''fения . 
• Опишите цели и принципы хирургическоп1 .1ече1шя. 
• Опишите схему купирования миастеннчсскоrо криза. 
• Изложите особенности ведения пациентов с миаст.::1шей при бере­
менности. 
Вариант 2 
Мужчина 21 года, отмечает внезапную скованность мышц и затруд­
нение их расслабления в начале быстрых интенсивных движений в руках и 
ногах. Повторение движений устраняет мышечный спазм. Медленные 
движения выполняет хорошо. Скованность мышп зiiметно усиливается на 
холоде. На спортивных занятиях в школе заметил у себн некоторую не­
ловкость при быстрых движениях по сравнению со св·~рсrниками. Во вре­
мя службы в армии постоянно отставал в выпо.rшенни строевых и физиче­
ских упражнений. Направлен в госпитаr1ь для обследован ия. Мышцы хо­
рошо развиты, гuютные на ощупь. Мышечная сила несколько снижена. Су­
хожильные рефлексы не изменены. 
• Определите ведущий симптомокомrшекс. 
• Сформулируйте предварительный клиннчес н1й диагноз. 
• Объясните патофизиологическую сушность данного забuлевания . 
• Какие группы мышц наиболее чаС1о вовлекаются в патологический 
процесс? 
• Предложите тесты, позволяюшие установить характер д1тr·ательных 
нарушений при данном заболевании. 
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• Назовите необходимые методы инструмеIПальноrо неврологичес!<о­
го обследования. 
• Определите основные направления дифференциального диагноза. 
• Какое значение в рзз11;пии данного заболевания могуr иметь генети-
ческие факторы? 
• Опишите лечение данного забт~ ~~iания. 
• Определит~ про• ноз ::щбопеваню~ . 
• Сформулируйте рек()~1сн.11:-щи н дтн1 пациента. 
ВариаНl 3 
Женщина 24 .'!ст ж.шустсн на слабость в руках и ногах. В возрасте 
около 1 О лет заметила отl.:'швание от сверстников при беге и подвижных 
играх. Постепенно появипась ощутимая слабость в ногах, а затем в плече­
вом поясе и мышцах рук. Стало трудно поднимать руки за голову. Окру­
жающие замt.-тили, 'ПО девочка xoд1rr переваливаясь с боку на бок. При 
осмотре обнаруживается ттрофия мышц лица., атрофия мышц плечевого 
пояса, рук, мышц таза, сшtны, ~ышц ног. Подчеркнутый поясничный 
лордоз. Мышс•шый тонус снижен, сухожильные рефлексы на руках угне­
тены, на ногах коленные 11 ахилловы отсутствуют. Расстройств чувстви­
тельности нет. r..tедлеюю с трудом поднимается из горизонтального поло­
жения, используя окружающне предметы. Разгибает rуловище, упираясь 
руками в бедра После приседання не может подняться без помощи рук. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Определите тип дви сательных нарушсню1. 
• Сформулируйте прсдварнтельный клинический диагноз. 
• Определите основные напранлсния дифференциального диагноза. 
• Назовите необходимые методы дополнительного обследования. 
• Какое значение в развитии данного заболевания имеют генетические 
факторы? 
• По каким призна"ам можно разграничнть различные формы про­
грессируюших мышечных дистрофий? 
• Какие изменения внутренних органов наблюдаются при прогресси­
рующих мыщечных дистрофиях? 
• Опишите лечение данного заболевания. 
• Определите прогноз заболевания. 
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ЧЕРЕПНО-МОЗГОВЫЕ ТРАВМЫ 
Введение 
Черепно-мозговые травмы (ЧМТ) являются наиболее частой причи­
ной смерти и инвалидности взрослого населения в возрасте до 45 лет. Рас­
пространенность нейротравм столь велика, что обследование и лечение 
этой категории пациентов, особенно на начальных этапах, приходится осу­
ществлять широкому кругу специалистов: неврологам, нейрохирургам, хи­
рургам, травматологам, реаниматологам, лор-врачам, офтальмологам, сто­
матологам, терапевтам и даже педиатрам. Позднее больные с последствия-­
ми ЧМТ требуют внимания неврологов, психиатров, терапевтов, реабили­
тологов и физиотерапевтов. 
Постоянный рост числа автодорожных и бытовых травм сопряжен с 
огромными экономическими потерями. Обеспечение высокоинформатив­
ных методов обследования (КТ и МРТ) и эффективного лечения связано с 
существенным удорожанием специализированной помощи, требует высо­
кой квалификации неврологов, нейрохирургов и постоянного совершенст­
вования организации медицинской помощи. Наконец, накопление среди 
населения трудоспособного возраста большого ко:шчества лиц с последст­
виями нейротравм приводит к формированию некоторых негативных соци­
ально-психологических тенденций во многих сферах жизни современного 
общества. В этом разделе практической медицины довольно часто возни­
кают вопросы и затруднения юридического, судебно-медицинского и экс­
пертного характера. Поэтому, как в работе с пациентами, так и в оформле­
нии документации требуется не только общая ориентация в проблеме, но и 
следование единой классификации ЧМТ, а также указаниям, регламенти­
рующим оказание нейротравматологической помощи в учреждениях Рес­
публики Беларусь. 
Распро~траненность черепно-мозговых повреждений 
В различных странах около 2000-3000 человек на каждый миллион 
населения в течение года поступает в больницы в связи с ЧМТ. На каждого 
госпитализированного еще 3-4 других пострадавших осматриваются спе­
циалистами скорой помощи, приемных отделений больниц и врачами об­
щей практики и затем лечатся в амбулаторных условиях. В целом, по дан­
ным Национального статистического центра здоровья США распростра-
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ненность острых ЧМТ среди населения составляет от 2,0 до 6,1 на 1000 че­
ловек. 
Из всех поступивших в стаuионары примерно 5% доставляюгсч в 1ю­
ме с тяжелой ЧМТ. Еще 5-10% имеют повреждения средней степени тяже­
сти. В то же время, остальные 85-90% составляют пациенты с легкой ЧМТ. 
В результате широкомасштабного эпидемиологического исследования, 
проведенного на территории СССР в 1985-1990 гг., установлено, что число 
пострадавших с острыми ЧМТ различной тяжести составляет не менее 1,2 
миллиона в год, из них с тяжелой ЧМТ - не менее 100000. Кроме того, еще 
около 1,5-3 мил.пионов человек в течение года обращаются за помощью в 
связи с изолированными повреждениями мягких тканей головы, то есть на 
протяжение года свыше 4,2 МИ1U1иона пострадавших нуждается в специа­
лизированной нейрохирургической помощи. Среди городскuгu Н'1.:с.1ения 
частота острых травм черепа и головного мозга колеблется в предеJtа:, :.? ,l-
7,2 новых случаев на 1000 человек в год (2,7-9,7 д;тя мужчин и l,t 5,2 .1mя 
женщин), а у детей в ряде регионов этот показатель достигает 11,2. 
В структуре ЧМТ 81-90% составляет самая леrкая фС'рм:- - с'~Тi'ясе­
ние головного мозга. Ушибы мозга состамяют 5-13%, разл:-1чные t\аr· иан­
ты сдавления - 1-9%. Среди пострадавших устойчиво прt·обл~~даю1 .н ·1:1 
мужского пола и возрастная группа 20-39 лет. Особенно характс;шо .J. ; 
стран СНГ доминирование бытовых и в том числе умышленных (кr.1мн­
нальных) травм, в то время как в странах Западной Европы и А~н rи"н ;·•с· 
новную группу составляют автодорожные. Дорожныt: происшествня !!ВЛЯ­
ются причиной травмы мозга в 10-20%, из них только 50% свюаны 1· ыпс>­
мобилем. Алкогольная интоксикация фиксируется в медицннс"v. · дvК) -
ментах примерно в 10-15% случаев ЧМТ. Летальность средн гос,· ан ,;, 
рованных пациентов с тяжелыми формами травматич~ского rюр2 кеннп 
мозга достигает 15-30%. На месте происшествия и по дороге в гос"' - ,1;т1, 
погибает 25-50% пострадавших с тяжелыми травмами. 
Большая доля пациентов с ЧМТ оказывается в <(нс профи. ~ы1ыХ>' . : 
делениях, где возможности полноценного обследотшия и лечеш{ . сущеr:·ё­
венно ограничены. Все это позволяет представит~. ~1асшта6 орпшвз:.;,;эн­
ных, экономических и чисто врачебных проблем, которые стоя1 нерсд сле­
циалистами, участвующими в обеспечении нейр( rравмато;1о rич~ско й по ­
мощи. 
Классификация черепно-мозговых травм 
В 1774 году французским хирургом Ж. Пти были опн,:~ н ,; "\JH j.ор­
мы повреждения головного мозга: сотрясение, ушиб, сдавл : .ис , ~ 1 , ,о~ · Ы .. 
положены в основу современной классификации ЧМТ. В 1: 1.::тоящес rри.~:я 
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выделяют следующие основные клинические формы черепно-мозговых по­
вреждений: 
• Сотрясение головного мозга 
• Очаговые ушибы головного мозга легкой, среднетяжелой и тяжелой 
степеней 
• Диффузное аксональное повреждение мозга 
• Сдавление мозга 
• Сдавление головы 
Все возможные варианты черепно-мозговых повреж,цений группиру­
ют по степени тяжести. 
Легкая ЧМТ 
чмт 
средней степени 
тяжести 
ТяжелаяЧМТ 
• Сотрясение головного ~.~о3га 
• Ушиб головного мозга лс1 кой степени 
• Ушиб мозга средн~й степени тяжести 
• Подострое и хроническое сдавление мозга 
• Ушиб мозга тяжелой степени 
• Диффузное аксuнальное повrе:>l'.дение моз1 а 
• Острое сдавление мозга 
К закрытой ЧМТ относят повреждения, при которых отсутствуют 
нарушения целости покровов головы либо имеются раны мягких тканей 
без повреждения апоневроза. Переломы костей свода, не сопровождаю­
щиеся ранением прилежащих мягких тканей и апоневроза, считают закры­
тыми. 
Открытой ЧМТ считают повреждения, при кото;.~ых имеются раны 
мягких тканей головы с повреждением апоневроза, лнбо перелом костей 
свода с ранением прилежащих тканей, либо перелом основания черепа, со­
провождающийся кровотечением или ликвореей (из носа или уха). При це­
лости твердой мозговой оболочки открытые ЧМТ от~юсят к 11епроникаю­
щим, а при нарушении ее целости - к про11икающюн. 
При отсутствии каких-либо внечерепных повреждений ЧМТ называ­
ют изолированной. Если механическое воздействие вьоывае1 одновремен­
но и внечерепные повреждения, травму рассматrивают как сочетанную. 
Как правило, такие повреждения случаются в автодорожных происшестви­
ях и при падениях с высоты. Комби11ированная тр;шма подразумевает од­
новременно с механическим воздействие r1 дру:--н х nовреждающнх факто­
ров - термических, лучевых, химических . Особенно часто это случается во 
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время промышленных аварий, стихийных бедствий, в условиях военных 
действий. 
ЧМТ вне связи с каким-либо предшествующим расстройством здоро­
вья, которое могло бы привести к падению и ушибам головы, называют 
первичной. Вторичные ЧМТ происходят вследствие нарушений сознания, 
равновесия, ориентировки при многих церебральных и соматических рас­
стройствах (например, инсульт, обморок, эпилептический припадок, гипог­
ликемическое состояние, приступ головокружения и т.п.). 
Разумеется , ЧМТ у одного и то1 о же человека может случиться впе~ 
вые и повторно. Ка,'Кдая ш приведенных характеристик ЧМТ имеет боль­
шое практическоt: з начение в разработке тактики обследования и лечения 
пациентов, выборе профилактических мероприятий и определении прогно­
за. 
В динамике тра11м атиче.:кой болезни соловного мозга выделяют несколько 
периодов . 
Острый период - от момента травмирующего воздействия до стаби­
лизации на различном уровне нарушенных функций. 
Промежуточный период - от момента стабилизации функций до их 
полного или частичного восстановления или устойчивой компенсации. 
Отдаленный период - период клинического выздоровления, либо 
максимально возможной реабилитации нарушенных функций, либо воз­
никновения и/или прогрессирования новых, вызванных травмой, патологи­
ческих состояний. При прогрессирующем течении травмы этот период не 
ограничен. 
При сотрясении головного мозга острый период продолжается при­
мерно 2 недел и, а промежуточный - около 2 месяцев. При ушибе мозга 
средней степени тяжести острый период составляет 4-5 недель, а промежу­
точный - около 4 месяцев. При ЧМТ с тяжелым ушибом мозга острый пе­
риод продолжае1ся 6-8 недель, а промежуточный - соответственно около 6 
месяцев. 
Патvгенез черепно-мозговых травм 
Результаты патоморфологических и экспериментальных исследова­
ний, а также внедрение в нейротравматологию методов прижизненной ви­
зуализации мозга (КТ и МРТ) за последние 20 лет существенно изменили 
представления о патофизиологии черепно-мозговых повреждений. 
Ключевым моментом в патогенезе травматической болезни головно­
го мозга является воздействие механической энергии, которое запускает 
целый комплекс различных по сущности, глубине и продолжительности 
патолоr ических и компенсаторных процессов. Характер последующих со-
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бытия во многом определяется механизмом травмы. Все варианты повреж­
дений мозга принято делить на первичные и вторичные. Первичные - это 
структурные изменения мозга на тканевом, клеточном и субклеточном 
уровнях, которые возникают в момент удара и носят, в основном, необра­
тимый характер. К первичным относят диффузные и очаговые поврежде­
ния мозга. Первые происходят вследствие интенсивного линейного или уг­
лового ускорения-замедления головы. Характерный пример такой биоме­
ханики - падение с высоты или травма головы в автодорожных происшест­
виях. При этом в результате мгновенного приложения значительной меха­
нической энергии возникают негрубые, иногда доступные только микро­
скопическому исследованию, но чрезвычайно распространенные в вещест­
ве полушарий повреждения аксонов, глин и синаптических структур. 
Самый легкий вариант диффузных повреждений - сотрясение l'ОЛОВ­
ного мозга, при котором светоопти•1еская микроскопия не обнаруживает 
каких-либо изменений мозгового вещества. Характерные для этой формы 
ЧМТ кратковременные нарушения сознания и быстро за~ухающая вегета­
тивная дисфункция объясняются внезапным расстройством межнейрональ­
ных связей. Однако тяжелое диффузное аксональное повреждение мозга -
это всегда распространенные в стволе и белом веществе полушарий надры­
вы и дегенерация аксонов, мелкоточечные кровоизлияния и некрозы, кото­
рые приводят к стойкому разобщению кортикальных, стволовых и спи­
нальных систем мозга. Клинически это проявляется комой, грубыми сенсо­
моторными расстройствами и длительным вегетативным состоянием. 
Другой вид первичных повреждений мозга - очаговые. Они вызыва­
ются перемещением мозга в полости черепа в момент удара, что обычно 
приводит к ушибам или размозжению базальных отделов лобной и височ­
ной долей. Еще одним вариантом фокальных повреждений мозга являются 
поверхностные корковые ушибы, которые образуются в месте удара и про­
тивоудара по направлению травмирующего воздействия. Они особенно 
значительны в проекции вдавленного перелома черепа при малой площади 
соприкосновения с травмирующим объектом. Первичными можно считать 
некоторые варианты внутричерепных кровоизлияний и особый вид ЧМТ -
сдавление головы. 
Диффузные и очаговые первичные повреждения мозга, как показано 
в эксперимен:rальных исследованиях, не завершаются в момент травмы. 
Это означает, что в течение какого-то времени после случившегося опреде­
ленный объем аксональных нарушений и превращений кон~узионного оча­
га в зону некроза являются обратимыми. Цитотоксические процессы, кото­
рые обуславливают гибель нервной ткани, достаточно сложны и продолжа­
ются несколько часов. Они включают высвобождение свободных радика­
лов, открытие ионных кальциевых каналов, превращение жирных кислот в 
вазоактивные вещества, которые вызывают спазм сосудов и ишемию нерв­
ной ткани. Взаимозависимые расстройства энергетического метаболизма и 
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мозгового кровотока составляют цешральное звено патогенеза травмап1-
ческой болезни. Применение в этом периоде травмы антиоксидантов, бло­
каторов кальциевых каналов и других механизм-специфических препара­
тов способно в какой-то степени ограничить разрушительные процессы и 
является наиболее перспективным терапевтическим направлением послед­
него десяпшетия. 
Вторичные повреждения мозга возникают спустя различное время 
после травмы любой степени тяжести, их варианты часто патоrенетически 
взаимосвязаны между собой. Вторичными внутричерепными механизмами 
повреждения мозга считают 1) сдавление мозга зпи-, субдуральными и 
внутримозговыми гематомами; 2) отек-набухание головного мозга; 3) 
внутричерепную гипертензию; 4) церебральный вазоспазм; 5) внутриче­
репную инфекцию (менингит, энцефалит, абсцесс и др.). Неблагоприятное 
действие перечисленных факторов обычно усугубляется влиянием зкстра­
краниальных (системных) механизмов, которые особенно закономерны для 
множественных сочетанных травм с повреждениями мягких тканей, орга­
нов грудной клетки и брюшной полости, позвоночника, ребер, костей ко­
нечностей. К ним относят гипоксемию, артериальную гипотензию, ане­
мию, диссеминированное внутрисосудистое свертывание и др. Как показы­
вает опыт, у 92% пострадавших с сочетанными ЧМТ выявляются различ­
ные факторы вторичного поражения мозга, преимущественно ишемическо­
го типа. Их действие наблюдается несколько минут или более продолжи­
тельное время, даже в условиях тщательного контроля и лечения в палате 
интенсивной терапии. 
Кровоснабжение мозга, его метаболизм и функциональная актив­
ность в значительной степени определяются постоянством такого физио­
логического параметра как объемный мозговой кровоток. Его стабиль­
ность поддерживается динамическим равновесием между давлением в по­
лости черепа, церебральным перфузионным и системным артериальным 
давлением, тонусом мозговых сосудов, скоростью се~--реции и резорбции 
ликвора и многими другими механизмами. Редукция мозгового кровотока 
и ишемическое поражение мозга при тяжелых ЧМТ часто обусловлены 
отеком-набуханием мозгового вещества и внутричерепной гипертензией. 
Отек - это повышенное содержание воды в мозговой ткани. Цитотоксиче­
ский отек характеризуется накоплением ее в клеточных элементах вследст­
вие гипоксического нарушения осмореrуляции. Вазоrенный отек возника­
ет из-за повышения сосудистой проницаемости, выхода плазмы и ее ком­
понентов в межклеточное пространство. Как правило, наблюдается сочета­
ние вазогенного и цитотоксического вариантов. Обычно отек мозга разви­
вается одновременно с набуханием, то есть с увеличением его объема за 
счет повышения кровенаполнения (гиперемии). Происходит зто в резуль­
тате расширения церебральных сосудов. Причем наблюдается не столько 
199 
нарастание объемного мозгового кровотока, сколько его перераспределе­
ние из корковых и паутинных артерий в белое вещество полушарий. 
Появление в полости черепа дополнительного объемного субстрата 
(гематомы), развитие отека и набухания головного мозга, особе1,но при тя­
желой ЧМТ, влекут за собой нарастание внутричерепной гипертензии и 
компрессию желудочковой системы, базальных цистерн. В результате вы­
равнивания давления в различных отделах краниовертебрального про­
странства происходит дислокация мозга со сдавлением (вклинением) его 
стволовых отделов. Наиболее часто наблюдается сдавление среднего мозга 
медиальными отделами височной доли в вырезке мозжечкового намета и 
сдавление продолговатого мозга в большом затылочном отверстии минда­
линами мозжечка. Появление в связи с этим симптомов поражения мезен­
цефальных и бульбарных отделов мозга свидетельствует об угрожающем 
развитии травматического процесса и необходимости неотложных лечеб­
ных мероприятий. Прогрессирование стволовых дислокационных наруше­
ний может привести к остановке дыхания и сердечной деятельности. 
В свете современных представлений о патогенезе ЧМТ обследование 
и лечение пострадавших должно быть нацелено на своевременное ограни­
чение первичных повреждений мозга, а также на предотвращение вторич­
ных нарушений путем максимально раннего обнаружения и коррекции со­
стояний, которые могут дестабилизировать метаболические и циркулятор­
ные процессы в ЦНС. С самого начала лечения необходимо обеспечить 
благоприятные условия для реализации саногенетических, компенсатор­
ных и регенераторных механизмов. 
Сотрясение головного мозга 
Сотрясение головного мозга (commotio cerebri) в настоящее время 
рассматривают как наиболее легкий вариант диффузного травматического 
повреждения мозга, при котором отсутствуют структурные изменения моз­
гового вещества, определяемые макроскопически или даже с помощью 
светооtпической микроскопии. Этот вариант травмы возникает в результа­
те кратковременного приложения механической энергии, вызывающего 
интенсивное линейное и/или угловое ускорение головы. Наиболее харак­
терны случаи падения с высоты роста, нанесения ударов по нефиксирован­
ной голове в боксе, ударов головой при столкновениях в автодорожных 
происшествиях. Патоморфологическую основу сотрясения головного моз­
га составляют ультраструктурные и ультрацитохимические нарушения си­
наптического и аксонального аппарата верхнестволовой и полушарной ло­
кализации. В основе патогенеза лежит обратимая дисфункция неспецифи-
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ческих систем мозга, что клинически проявляется непродолжительными 
нарушениями сознания и синдромом вегетативной дистонии. 
Главным проявлением сотрясения головного мозга следует считать 
кратковременное нарушение сознания - его выключение или другое рас­
стройство от нескольких секунд до нескольких минуr. Примерно 20-30% 
пациентов отмечает посттравматическую ретро- или антероградную амне­
зию на короткий перюд вре~1ени. Ан.тероградная амнезия - это потеря 
памяти на события, следующие за возвращением сознания после травмы. 
Коиградиая а.м11езия хараюt>ризуется расстройством памяти на происхо­
дившее в перио-'1 нарушенного сознания. Ретроградная амнезия - выпаде­
ние па!lfяти на период времени, непосредственно предшествующий выклю­
чению сознания вследствие травмы. Как правило, сами пострадавшие 
очень приблизительно и только по косвенным признакам определяют про­
должительность нарушений сознuния, инuгда не могут точно описать про­
исшедшее . 
Наблюдается рвота, обычно вскоре после травмы. Доминируют жа­
лобы на головную боль, головокружение, тошноту, слабость, шум в ушах, 
болезненность при движении глаз. Больные отмечают зрительный диском­
форт при фиксации взора вблизи, вестибулярную гиперестезию. 
Признаки вегетатинноii дисфункции составляют «ядро» клиники со­
трясения мозга. Преобладают субъективные расстройства - гиперсалива­
ция или сухость во рту, ощущение прv.ливов крови к голове, чувство жара 
или ознобоподобные явления, потливость, лабильность артериального дав­
ления и пульса, изменение цвета ко:w.ных покровов, сердцебиение и другие 
неприятные ощущения в грудной к.летке, слабость, ортостатические реак­
ции, непереносимость табака. Характерны нарушения сна. Большинство 
пациентов после сотрясения мозга отмечают рассеянность, ухудшение па­
мяти, замедление темпа мышления, затруднение концентрации внимания 
и, в целом, падение продуктивности интеллектуальной деятельности. Ме­
тодами нейропсихологического исследования на протяжении нескольких 
недель после травмы удается подтвердить нарушения сложных форм пси­
хической деятельности. 
Очаговая неврологическая симптоматика отсутствует. Иногда выяв­
ляется ряд микросимптомов - мелкоразмашистый горизонтальный нис­
тагм, слабость конвер1,енц11и 1лазных яблок, неуверенное выполнение ко­
ординаторных проб. ОднакQ их диагностиqеская знаqимость невелика из­
за ОТС)ТСТния сведений о преморбидном статусе, возможных последствиях 
перенесенных ранее травм и других заболеваний, в слуqаях позднего по­
ступления пациентов. 
Выраженного менингеального синдрома не наблюдается. У некото­
рых пациентов выявляются симптомы скорее нерезкого раздражения обо­
лоqек - болезненность 11ри движении глазных яблок, сомнительная ригид-
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ность мышц заТЬUJка и симптомы Кернига, которые исчезают в первые же 
дни после травмы. 
Повреждения костей черепа отсуrствуют. Давление спинномозговой 
жидкости и ее состав без существенных отклонений. Переломы костей сво­
да черепа или небольшая примесь крови в ликворе даже при отсутствии 
очаговой и менингеальной симптоматики всегда сопровождаются повреж­
дением оболочек и мозгового вещества, что свидетельствует о более серь­
езной травме - ушибе мозга. При КТ у пациентов не обнаруживается изме­
нений плотности мозгового вещества и ликворосодержащих пространств. 
Поэтому применение при сотрясении головного мозга сложных инстру­
ментальных методов исследования (КТ, МРТ, краниография, эхоэнцефало­
скопия), а также исследование ликвора нацелено на исключение более тя­
жель1х повреждений черепа и головного мозга, но не может быть использо­
вано дпя подтверждения диагноза. 
Таким образом, распознавание сотрясения головного мозга основы­
вается прежде всего на данных анамнеза, субъективных клинических про­
явлениях и неспецифических объективных неврологических симптомах, 
среди которых определяющими являются: 
• факт травмы головы; 
• характерная биомеханика коммоционного повреждения; 
• кратковременное нарушение сознания от нескольких секунд до не-
скольких минуr, посттравматическая амнезия; 
• цефалгический синдром, головокружение, тошнота; 
• рвота; 
• синдром вегетативной дисфункции. 
В определенном смысле этот диагноз ретроспективный, так как толь­
ко после динамического наблюдения в течение нескольких дней и полно­
ценного обследования можно констатировать отсуrствие более тяжелых 
повреждений мозга. Общее состояние пациентов значительно улучшается 
в течение первой, реже второй недели после травмы. 
Ушибы головного мозга 
Ушиб мозга (contusio cerebri) отличается от сотрясения макроскопи­
чески обнаруживаемыми участками повреждения мозгового вещества. Для 
контузионных повреждений легкой степени характерно наличие локально­
го отека, для среднетяжелых - обширных зон геморрагического пропиты­
вания, а для тяжелых - размозжения участков мозга и образования мозго­
вого детрита. Ушибы мозга часто сопровождаются субарахноидальными 
кровоизлияниями, переломами костей свода и основания черепа. Наблюда-
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ется локальный, долевой, полушарный или генерализованный отек голов­
ного мозга. 
Клиника ушибов мозга любой степени тяжести складывается из об­
щемозго вых и очаговых неврологических проявлений. Первые включают 
нарушсrшя сознания , а также головную боль, головокружение, тошноту и 
многие другие, общие для всех вариантов черепно-мозговых повреждений 
симптомы, которые значительно варьируют по выраженности и продолжи­
тельности. Очаговые невро.'югические симптомы - это всегда свидетельст­
во локального поражения мозга. Оно может протекать с выпадением функ­
ций (парез, паралич, гипестезия) или сопровождается феноменами раздра­
жения (фокальные судороги). Важно отметить, что повреждения различ­
ных уровней ствола мозга бывают первичными (ушиб базально-стволовой 
локализации) и вторичными, которые наступают в связи с развитием полу­
шарного отека, внутричерепной гипертензии, дислокации ствола и его 
ишемии, что представляет серьезную угрозу для жизни пациента и часто 
является непосредственной причиной гибели. 
Ушиб головного мозга легкой степени 
Ушиб мозга легкой степени характеризуется нарушением сознания в 
момент травмы от нескольких минут до часа. Часто наблюдается посттрав­
матическая амнезия . Типичны жалобы на го.'Iовную боль, головокружение, 
тошноту и другие общие с сотрясением мозга субъективные расстройства. 
Рвота бывает повторной. Важнейшим моментом в диагностике ушиба моз­
га является появление в неврологическом статусе симптомов локального 
поражения мозга - чаще признаков мягкой пирам:идной недостаточности, 
дисфункции черепных нервов, которые регрессируют на 2-3 неделе после 
травмы. Определяется менингеальный синдром. Жизненно важные функ­
ции не нарушаются, возможна тахи- или брадикардия, иногда - артериаль­
ная гипертензия. Дыхание и температура тела без существенных отклоне­
ний. При легких ушибах мозга, в отличие от сотрясения, возможны пере­
ломы костей свода и основания черепа, легкая примесь крови в церебро­
спинальной жидкости. Цереброспинальная жидкость чаще не изменена или 
содержит примесь крови. Ее давление у многих пострадавших повышено, 
реже - нормальное или пониженное. 
При ушибах мозга легкой степени КТ примерно в половине наблюде­
ний позволяет выявить зоны пониженной плотности - локального отека го­
ловного мозга. Вследствие отека возможно некоторое сужение ликворных 
пространств. Эти изменения обнаруживаются в первые часы после травмы, 
обычно достигают максимума на третьи сутки и исчезают через две неде­
ли, не оставляя следов. Для выявления точечных диапедезных кровоизлия­
ний в вещество мозга, характерных для патоморфологии легкого ушиба, 
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разрешающих возможностей современной рентгеновской КТ недостаточ­
но. 
Ушибы мозга легкой степени - это разнородная группа повреждений 
черепа и мозга, которые существенно отличаются по биомеханике, сочета­
нию локального и диффузного компонентов травмзтического процесса. 
Часто встречаются ушибы мозга легкой степени с яркими обще:-.юзговыми 
симптомами, менингеальными знаками, и иногда вначале ошибочно трак­
туются как <<Тяжелое сотрясение мозга». В результате удара тяжелым пред­
метом по фиксированной голове возникает травма с преобпаданием при­
знаков локального поражения мозга соответственно расположению пере­
лома костей свода черепа. Особую группу составляют Т3К называемые «ма­
лосимптомные» ушибы мозга легкой степени , когда с первых часов после 
травмы самочувствие пациентов хорошее, а очаговые симптомы либо от­
сутствуют, либо быстро регрессируют. Тем не менее, КТ или рентгеногра­
фия черепа случайно обнаруживают ограниченные повреждения свода че­
репа или вещества мозга, которые указывают, что это более тяжелая трав­
ма, чем сотрясение головного мозга. ЧМТ с переломами свода черепа все­
гда сопровождаются локальными повреждения~и мозгового вещества, 
оболочек и сосудов и должны быть расценены как ушиб. В ослом, легкие 
ушибы мозга - это травма с благоприятным течением и обратимостью кли­
нических проявлений в пределах 3 недель . 
Ушиб мозга средией тяжести 
Продолжительность выключения сознания при ) шибах мозга сред­
ней тяжести составляет от нескольких десятков минут до 4-6 •rасов. Обна­
руживается отчетливая ретроградная и антероградная амнезия . Длительное 
время наблюдаются общемозговые симптомы - сильная головная боль, го­
ловокружение, тошнота, повторная рвота. Определяются менингеальные 
знаки. Очаговая симптоматика четкая и зависит от локализации ушиба 
мозга. Это глазодвигательные нарушения, паре JЫ конечносrей, рас­
стройства чувствительности, атаксия и афазия. Симптомы постепенно 
сглаживаются на протяжении 3-5 недель. Признаки поражения стволовых 
структур (нистагм, диссоциация менингеальных симптомов , мышечного 
тонуса и сухожильных рефлексов по осн тела, двусторонние патологиче­
ские знаки) не имеют угрожающе нарастающего характера. Обычно при­
сутствует кровь в ликворе, выявляюrся переломы свода и основания чере­
па. Отмечаются бради- или тахикардия, повышение артериаr~ьного давле­
ния, тахипноэ, небольшое повышение температуры тела. 
КТ позволяет обнаружить в веществе мозга гилоденсивные зоны с 
ruютными мелкими включениями и участки гомогенного повышения плот­
ности . Это свидетельствует о наличии в зоне ушиба отека, мелких кровоиз-
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лияний, геморрагического пропитывания мозговой ткани без признаков 
грубой деструкции. 
Тяжелый ушиб мозга 
Ушиб мозга тяжелой степени характеризуется грубыми общемозго­
выми расс1 ройствами. При лом выключение сознания продолжается от 
нескольк 11х часов до нескольких недель, периодически наблюдается двиrn­
тельное возбуждение. В дальнейшем, в случае благоприятного исхода, об­
наруживается ретро- 11 антероградна11 амнезия. На фоне глубокого угнете­
ния сознания часто развиваются угрожающие расстройства дыхания и сер­
дечной деятельности, нарушения глоточного рефлекса, проходимости ды­
хательных путеlt, что требует неотложных мероприятий в реанимационном 
отделении или палате интенсивной терапии. 
В неврологической картине нередко преобладают стволовые симпто­
мы: плавающне движен1111 глазных яблок, парезы взора, грубый нистагм, 
двусторонний мидриаз или миоз, расхождение глазных яблок в горизон­
та..1ьной или вертикальной плоскостях. Наблюдаются меняющийся мышеч­
ный тонус, двусторонние патологические знаки, горметония и др. В пер­
вые часы али сутки после травмы ли стволовые нарушения могут пере­
крывать признаки лока..%ного поражения полушарий мозга. Очаговые по­
лушарные симптомы обычно грубые и медленно регрессируют. Выявляют­
ся парезы конечностей, афазия, экстрапирамидные нарушения мышечного 
тонуса, лобная психика и другие синдромы соответственно локализации 
повреждений. Иногда отмечаются генерализованные или фокальные эпи­
лептические пр1шадки. Для тяже.пых ушибов мозга характерны выражен­
ные вегетативные, метаболические и трофические расстройства (гипертер­
мия, гипергликемия, гипоа.пьбуминеми11, расстройства кислотно-щелочно­
го и электролитного балансов, дистрофические изменения кожи и внутрен­
них органов). Как правило, присутствуют переломы свода и основания че­
репа, массивное субарахноидальное кровоизлияние. 
КТ обычно выявляет обширные очаги неоднородной плотности моз­
гового вещества, которые обусловлены размозжением тканей (мозговой 
детрит), скоплением жидкой крови и ее сrустков, отеком. Желудочковая 
система мозrn часто грубо деформирована. К 30-40 суткам после травмы 
ли изменения преобразуются в участки атрофии и кисты. 
В некоторых случаях при тяжелом первичном повреждении ствола 
(или даже его травматическом разрыве) больные погибают непосредствен­
но после травмы. Позднее причиной летального исхода моrут стать нарас­
тающие метаболические, ишемические расстройства, отек головного мозга 
и вторичные стволовые дислокационные нарушения. В целом, летальность 
при всех формах тяжелой ЧМТ составляет 15-30%. Из них 25-50% постра-
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давших погибает на месте происшествия или по дороге в лечебные учреж­
дения. 
Диффузное аксоналыюе повреждение мозга 
Диффузное аксональное повреждение мозга встречается в основном 
у детей и лиц молодого возраста . Эта разновидность повреждений мозга 
обычно обусловлена действием интенсивного углового или ротационного 
ускорения-замеДFiения, что случается в автодорожных ка1 астрофах, при па­
дениях с большой высоты, вследствие баротравмы . При этом в белом ве­
ществе полушарий и стволе мозrа возни-кают натяжения и много•тсленные 
разрывы аксонов. 
Грубые изменения на поверхности полушарий и основании мозга от­
сутствуют. Вместе с тем, в мозолистом теле, полуовальном центре 11 рост­
рал-ьных отделах ствола иногда выявляются мелкоточечные кровоизлия­
ния. Самые существенные изменения обнаруживаются при микроскопиче­
ском исследовании. В зонах повреждении белого .вещества в первые лви 
становятся заметны множественные «аксональные шары» (утолщенные 
концы разорванных отростков). Затем наступает распад и фрагментация 
аксонов, дегенерация миелина по ходу проводников и прол11ферация мак­
рофагов. Если больные не погибают в ранние сроки после травмы, в белом 
веществе прогрессируют процессы демкелинизации. атрофии и расшире­
ния желудочковой системы. Расстройства интегративных функций ЦНС, 
тяжесть состояния и неблагоприятные исходы обусловлены распростра­
ненностью струt.-турных нарушений, отеком и дислокацией мозга. 
Для диффузного аксонального повреждения характерно развитие с 
момента травмы длительного коматозного состоиния. Наблюдаются явле­
ния децеребрации и декортикации. Мышечный тонус меняется от диф­
фузной гипотонии до горметонии - рефлекторных приступов тонического 
сокращении мышц с преобладанием в разгибателях и пронаторах конечно­
стей. Обнаруживаются грубые стволовые симптомы - снижение корнеаль­
НЪIХ рефлексов, парез взора вверх, угнетение окулоцефалического рефлек­
са и др. Набл\()дается стойкий менингеальный синдром. Двигательные на­
рушения обычно имеют характер тетрапарезов пирамидно-экстрапирамид­
ного типа. Отмечаются выраженные вегетативные расстройства - гипер­
термия, гипергидроз, гиперсаливация. Часты нарушения жизненно важных 
функций, например, дыхательные расстройства, которые требуют проведе­
ния длительной искусственной вентиляции легких и другой интенсивной 
терапии. 
Характерной особенностью течения диффузного аксонального по­
вреждения мозга является переход из комы в вегетаtrшвное состояние, 
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которое длится от нескольких суток до многих месяцев. При этом больные 
открывают глаза спонтанно или в ответ на раздражения. Глазные яблоки 
неподвижны или совершают плавающие движения. Слежение, фикс:, •я 
взора и выполнение инструкций невозможно. Краткие периоды бодрrтв '-' 
вания сменяются более длительными промежутками сна. Дыхание, систем­
ный кровоток и сердечная деятельность стабилизируются. Разительный 
контраст между утратой психических функций и сохранностью вегетап1в­
ных является определяющим для этого клинического феномена. Он харак­
теризуется особым состоянием функционального или анатомического ра­
зобщения больших полушарий и подкорково-стволовых отделов мозга. 
При угнетении функций коры наблюдается растормаживание подкорко­
вых, стволовых и спинальных автоматизмов. Спонтанно или в ответ на 
раздражение развиваются позно-тонические и некоординированные защит­
ные двигательные реакции. 
По мере выхода из этого состояния начинает доминировать экстра­
пирамидный синдром с мышечной скованностью, брадикинезией, олиrо­
фазией, нарушением координации движений. Значительное место занима­
ют психические нарушения. Помрачение сознания сменяется астенией с 
резко выраженной физической и психической истощаемостью. 
КТ прн такой травме обнаруживает увеличение объема мозга и сдав­
ление ликворосодержащих пространств, хотя порой томографическая кар­
тина может оставатьсн в пределах возрастной нормы. Позднее развивается 
диффузный атрофический процесс. 
Диффузное аксональное поражение - это тяжелая травма мозга. Од­
нако ее исходы зависят не только от степени и протяженности аксональ­
ных дефектов, но во многом и от вторичных патологических изменений 
(отек, нарушение метаболизма мозга), а также экстракраниальных ослож­
нений. Чем более тяжела и продолжительна кома, тем хуже прогноз. Тем 
не менее, при адекватной терапии и продуманной реабилитации возможен 
регресс неврологических нарушений, а также частичное или (значительно 
реже) полное восстановление психических функций даже после длительно­
го вегетативного состояния. 
Травматическое сдавление мозга 
Сдавление головного мозга (compressio cerebri) - это полифакторный 
патологический процесс. В его основе лежит образование в полости черепа 
вследствие травмы дополнительного объемногQ патологического субстра­
та, который вызывает - по исчерпании резервных интракраниальных про­
странств - компрессию вещества мозга, деформацию желудочковой систе­
мы, внутричерепную гипертензию, дислокацию и ущемление ствола. В 
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развитии оnасных для жизни нарушений мозговых функций, помимо меха­
нических факторов, имеют важное значение расстройства крово- и ликво­
роциркуляции, явления отека и ишемии. Наиболее частой nричиной сдав­
ления мозга являются внутричереnные гематомы. Это ограниченное скоn­
ление крови может возникать в месте nриложения механической энергии 
или в юне nротивоудара. Первичные гематомы формируются сразу nосле 
травмы, а отсроченные образуются сnустя 24 часа и позже. Следует разли­
чать сроки формирования гематомы и время появления ее клинических 
nроявлений. Дело в том, что ухудшение самочувсrвия nацненто в и появле­
ние неврологической симnтоматики связаны с постепенным нстошением 
резервов комnенсаuии мозговых функций и обычно настуnаю i после свет­
лого промежутка. При некоторой условности деления в нутричерепных 
гематом no темnам клинического nроявления на острые, подосrрые и хро­
нические необходимо иметь в виду, что хронические гематомы имеют важ­
ный качественный отличительный признак - каnсу.1 у. 
Варианты травматического славления головного мозга 
.(Л.Б. Лихтерман, 1994 ). 
Внутричереnные гематомы 
(соотносятся по частоте 4 : 8 : 3 : 1 : 5) 
эnидуральные 
субдуральные 
внутримозrовые 
внутрижелудочковые 
множественные 
осrрые ( 1-3 сутки) 
nодострые (4 -14 суток ) 
хронические (свыше 2 недель) 
• Вдавленные переломы костей череnа 
• Очаги размозжения с перифокальным отеком 
• Субдуральные гигромы 
• Пневмоцефалия 
• Другие nричины сдавления 
Клинически сдавление мозга, независимо от конкре пюй nрttчины, 
характеризуется нарастанием через тот или нной промеж~ток времени nо­
сле травмы общемозговых (нарушение сознания, головная боль. повторная 
рвота и т.д.), очаговых (гемиnарез, односторонний мидриаз. парниальные 
судорожные nристуnы и др.) и стволовых (брадикардия, nовышсние арте­
риального давления, нарушение ритма дыхания, ограничение взора вверх, 
двухсторонние nатологические знаки и др.) симnтомов . Так на3ываемый 
светлый промежуток в состоянии пострадавших от момента травмы до 
усугубления перечисленных неврологических нарушений может быть 
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стертым, либо иногда отсуrствует. Характер клинических проявлений, их 
динамика и возможные исходы славления мозга существенно зависп от 
наличия или отсуrствия сопуrствующего ушиба мозга. 
Субдуральная гематома 
Наибоnее распространенными причинами сдавления мозга являютс11 
субдурал ~.н ые гематомы. коrорые располагаются между твердой и пауrин­
ной оболочкам11. Субдуральные гематомы развиваются на фоне ЧМТ раз­
личной пжести и чапо нс только на стороне приложения механической 
энергии, но и на противоположной. Кровоизлияние возникает вследствие 
локэ.nьного ушиба мозга и разрьша пиальных или корковых сосудов. Реже 
при непрямой 1·равме головы (мгновенная остановка транспорта, падение с 
высоты на ноги или ягодины) возможно смещение полушарий мозга и раз­
рыв вен, впадающих в верхний стреловидный синус. Объем субдуральных 
гематом составляет в среднем 80-150 мл. Излившаяся кровь, как правило, 
свободно растекается по субдуральному пространству, покрывая значи­
тельную часть полушария мозга, но может распространяться и базально - в 
переднюю и среднюю черепные ямки. 
Клиника субдуральной гематомы характеризуется трехфазным изме­
нением сознания . Первичная утрата в момент травмы сменяется некото­
рым прояснением . Вслц~. за свеглым промежуrком, который при острой ге­
матоме ~южtт длиtъся минуты, часы или даже сутки, усиливается оглуше­
ние, поя в;1яется психомоторное возбуждение, неадекватность поведения, 
дезориентаци я, сопор и . наконец, кома. Усиливается головная боль, возни­
кает повторная рвота. Более отчетливо проявляются признаки очагового 
поражения мо:~га. Это мидриаз на стороне гематомы, гемипарез и гемиги­
пестезия противоположных конечностей, фокальные судорожные присту­
пы, афазю1 и др. Параллельно уrнетению сознания развивается вторич.ный 
стволовой синдром с брадикарпией, повышением артериального давления, 
изменением ритма дыхания, вестибулярно-глазодвигательными наруше­
ниями и тоническими судорогами. 
Клиническая шшамика субдуральной гематомы существенно зависит 
от тяжести первичного повреждения мозга. Классический вариант с раз­
вернутым светлым промежуrком встречается редко и прослеживается на 
фоне легкого или среднетяжелого ушиба мозга. Гораздо чаще приходится 
наблюдать формирование субдуральной гематомы без отчетливого светло­
го промежуrка, что соответствует множественным тяжелым повреждения­
ми черепа и мозга. В этом случае с момента травмы сопор или кома имеют 
отрицательную динамику. Острые субдуральные гематомы наиболее ха­
рактерны дпя тяжелой ЧМТ с переломами костей черепа, а подострые и 
хронические - для среднетяжелой и легкой травмы. 
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При подострой субдуральной гематоме светлый промежуток в само­
чувствии пациентов может продолжаться до 2 недель. Вторичные наруше­
ния сознания иногда приобретают характер «лобной психики» . Снижается 
критика к своему состоянию, нарушается ориентация в месте и времени, 
появляется эйфория, неадекватность пове.аения, снижается активность. Па­
циенты жалуются на упорную головную боль . При rюдострых гематомах 
успевает развиться застой на глазном дне . Спустя 2 недели вокруг гемато­
мы формируется соедини1еЛьнотканная капсула, а излившаяся кровь пре­
терпевает изменения. Сгустки лизируются, и содержимое гематомы пре­
вращается в мутноватую темно-коричневую жидкость. 
Хронические субдуральные гематомы отличаются наличием капсулы 
и светлого промежутка, который может длиться неделями , месяuами 11 да­
же годами. Хроническая субдуральная гематома чаще рювивается у лиц 
пожилого и старческого возраста в связи с наличием резер1шых про­
странсrв в полости черепа. У взрослых это обусловлено главным образом 
атрофическими процессами (алкогольная энцефалопатия ) , а у дет..:й - нару­
шениями развития черепа и головного мозга. Размеры хронической субду­
ральной гематомы часто увеличиваются вследствие повторных кровоиз­
лияний из сосудов капсулы под влиянием гиперфибринолиза. возникающе­
го в содержимом rематомы за счет продуктов деградации фибрина . 
Диагностика субдуральных гематом основывается на трехфазном из­
менении сознания, нарастании общемозговых и очаговых неврологических 
проявлений . Характерно смещение срединного сигнала при эхоэнuефало­
скопии . Церебральная ангиография позволяет выя.вить серповидную бессо­
судистую зону, образованную оттесненными гематомой от свол.а черепа 
сосудами коры полушарий. Наиболее информативны рентгеновская и маг­
нитно-резонансная КТ, которые позволяют судить о расположении , разме­
рах и плотности гематомы, выраженности отека и смещения мозга . Огра­
ниченные возможности инеt"рументального обследования вынуждают в не­
которых случаях прибегать к наложению поисковых фрезевых отверстий . 
При подозрении о травматической гематоме люмбальная пункция не про­
водится из-за опасности усугубления дислокации мозга. 
Эпидур3..1!ьная гематома 
Эпидуральная гематома - это ограниченное кровоизлияние , распола­
гающееся между внутренней поверхностью костей черепа и твердой мозго­
вой оболочкой. Чаще всего она возникает в связи с механическим воздей­
ствием в височной и теменной области, которое приводит в момент удара к 
локальной деформации черепа, перелому костей и разрыву сосудов твер­
дой мозговой оболочки . Исrочником кровотечения при этом являются вет­
ви средней оболочечной артерии, оболочечные вены, реже синусы или ди-
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плоэтические сосуды. Эпидуральная гематома имеет линзообразную фор­
му, диаметр 7-8 см, ее объем обычно составляет 80-120 мл. 
Непосредственно после травмы, которая характеризуется признака­
ми ушиба мозга легкой или средней степени тяжести, на протяжении не­
скольких минуr или часов сохраняется благополучное состояние пациен­
тов. Затем происходит усиление головных болей, возникает повторная рво­
та, гиперемия лица, иногда психомоторное возбуждение. Постепенно на­
растают нарушения сознания оглушение сменяется сопором, а затем и 
комой. Увеличивается выраженность очаговой неврологической симптома­
тики - чаще всего происходит углубление контралатерального гемипареза. 
Обнаруживается анизокория. Расширен~tе зрачка на стороне гематомы со 
временем переходит в мидриаз с отсутствием реакций на свет. Характерны 
брадикардия и тенденция к повышению артериального давления. В кома­
тозном состоянии нарушения жизненно важных функций достигают угро­
жающих пределов. 
На фоне клиники тяжелой ЧМТ возможны варианты формирования 
острых эпидуральных гематом со стертым светлым промежутком или во­
обще без него. При подострых эпидура.1ьных гематомах светлый промежу­
ток может продолжаться несколько дней. Хронические эпидуральные ге­
матомы встречаются редко. 
В распознавании эпидуральных гематом ведущее значение имеют 
светлый промежуток, нарастающие гомолатеральный мидриаз и контрала­
теральный гемипарез, нередко в сочетании с брадикардией и артериальной 
гипертензией. Возможна локальная болезненность при перкуссии головы. 
Настораживает наличие переломов костей свола черепа, пересекающих бо­
розды обо.1очечных сосудов на краниограммах и смещение срединного 
сигнала при эхоэнцефалоскопии. Характерная бессосудистая зона на ан­
гиограммах позволяет косвенно подтвердить и локализовать эпидуральное 
скопление крови . Исчерпывающую информацию о локализации и размерах 
гематомы дает рентгеновская или магнитно-резонансная КТ. При отсутст­
вии инструментальных методов выполняют наложение диагностических 
фрезевых отверстий в местах типичного расположения эnидуральных ге­
матом. 
Внутр1tмозговая гематома 
Встречается редко и представляет собой скопление жидкой крови 
или сгустков в мозговой ткани. Чаще локализуется в белом веществе или 
совпадает с зоной контузионного очага. Источник кровотечения - главным 
образом сосуды системы средней мозговой артерии. При тяжелой ЧМТ 
обычно сочетается с эпи- и субдуральными гематомами. КТ позволяет вы-
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явить в мозговом веществе округлую или вытянутую зону гомогенного ин­
тенсивного повышения плотности с четко очерченными краями. 
Субдуральная гигрома 
Представляет собой возникающее в результате ЧМТ ограниченное 
скопление цереброспинальной жидкости в субдуральном пространстве, ко­
торое вызывает славление головного мозга. Гигромы образуются вследст­
вие поврежления субарахноидальных цистерн на основан1ш мозга. Содер­
жимое гигромы - кровянистая, ксантохромная или бесцветная жидкость, 
близкая по биохимическому составу к ликвору. Клиника субдуральной 
гигромы практически не отличается от проявлений субдурапьной гемато­
мы. Среди основных признаков более заметны менингеальные симптомы. 
При КТ можно увидеть не только гиподенсивную зону гнгромы, но и ее 
источник с характерной дорожкой разрыва базальных цистер11 и непосред­
ственным сообщением конвекситального скопления жидкости с основани­
ем мозга через боковую щель. 
Вдавленные переломы черепа 
Это переломы, при которых костные фрагменты смещаются ниже 
поверхности прилежащей части свода черепа и вызывают сдавлсние голов­
ного мозга. Различают импрессионные вдавленные переломы •1ерепа, при 
которых отломки сохраняют связь с костями свода, и депрессионные, при 
которых костные отломки не связаны с интактными костями свода и рас­
полагаются ниже их поверхности. В неврологической картине признаки 
очагового поражения мозга обычно соответствуют локализации костного 
дефекта. Наличие вдавленного перелома черепа является показанием к хи­
рургическому лечению, так как внедряющиеся отломки вызывают раздра­
жение коры головного мозга и его компрессию, повреждение синусов 
твердой мозговой оболочки, создают угрозу гнойно-септических осложне­
ний. 
Пневмоцефалия 
Пневмоцефалией называют проникновение воздуха в полость черепа 
субдурально, субарахноидально, в мозговое вещество или желудочки 
мозга. Чаще всего она возникает в результате перелома основания черепа, 
повреждения рещетчатого лабиринта и сопровождается ликвореей. Пр11 
чихании, кашле, натуживании вследствие образования клапанного меха-
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низма может произойти внутричерепное скопление воздуха, приводящее к 
компрессии мозга. Пневмоцефалия сопровождается головной болью и 
ощущениями переливания жидкости при поворотах головы. Воздух хоро­
шо заметен на обычных рентгенограммах черепа. Возможность проникно­
вения в полость черепа инфекции определяет высокий риск развития гной­
ного менингоэнцефалита. 
Сдавлеине голоны 
Сдавление ro.rionы - о.::обы i! в1щ нейротравм, которые часто встреча­
ются при землетр;~.,енилх, обпалах .. Jварпях и катасrрофах на транспорте, в 
угольной 11 rорнодсбыв:~ющсй промышленности . Такие повреждения мo­
ryr иметь '.ШСсовый характер. 
r-.fеханизм этоrо специфического повреждения обычно складывается 
ю двух КlJМ1ю11ентов - удара при пад.ении тяжелых предметов или самого 
постр:цаьше10 и последующао пр1щавливания головы. Важным слагае­
мым сдавления головы является повреждение мягких тканей с нарастаю­
шим на 2-3 сутки после. высвобождения отеком, трофическими нарушения­
ми вмот1, до обширных некрозов тканей. Резорбция продуктов распада 
тканей сопровождается высокой температурой, выраженной слабостью, 
тошнотой, многократной рвотой, диспепсическими явлениями и др. Вслед­
ств ие некроза мягких тканей и инфицирования травма вскоре приобретает 
характер открытой. Выклю•~ение из венозной сети головы значительного 
части диплоэтических и эмиссарных вен приводит к уменьшению оттока 
интракраниальной венозной крови через систему наружной яремной вены 
и ухудшению мозговой 1·емодинамики. У пострадавших с множественны­
ми вдавленными переломами наблюдается деформация головы. Клиниче­
ская картина длительного сдавления головы определяется соотношением 
внутри- и внечерепных повреждений, а также направлением сдавления го­
ловы - фронта:1ьным или латеральным . 
Ведущим мtтодом диагностики является КТ. С ее помощью можно 
оценить состояние мягких тканей (локализацию и распространенность оте­
ка, подапоневротических гематом), костей черепа, характер повреждения 
мозга . Традиционная краниография также важна в распознавании повреж­
дений костей <Jсрепа. 
При на.1ичии у пострадавших ран мягких тканей головы, на первых 
этапах медицинской эвакуации следует воздержаться от первичной хирур­
гической обработки и проводить отсроченную обработку в специализиро­
ванных стационарах. Тяжелое длительное сдавление головы оrраничивает 
возможности хирургии вдавленных переломов костей черепа и часто выну-
213 
ждает к консервативной тактике ведения пострадавших. Обширные дефек­
ты покровов головы требуют пластического замещения. 
Повреждения мягких тканей головы 
Изолированные повреждения мягких тканей составляют 60-70% всех 
травм головы. В то же время, они сопровождают большинство случаев со­
трясения, ушиба и сдавления мозга. Среди поверхностных повреждений 
кожи наиболее часто встречаются ссадины и кровоподтеки. Ссадины не 
распространяются глубже сосочкового слоя, а кровоподтеки - это резуль­
тат пропитывания кровью подкожно-жировой клетчатки . О числе более 
глубоких повреждений различают колотые, ушиблеииые, рвш1ые, рубле­
ные, резаные, укушенные, скальпироваиные, огнестрельиые раны, а так­
же подкожные кровоизлияиия. Раны могут быть кожными (кршr быстро 
склеиваются, и кровотечение, как правило, останавливае~.ся) , кожно-апо­
невротическими (края расходятся, раны зияют и кровоточат) и иногда про­
никают до кости. При скальпированных ранах наблюдается полная отслой­
ка кожи и клетчатки от подлежащих тканей. Обширные скальпированные 
раны опасны из-за значительной кровопотери, возможности развития шока 
и последующего омертвения лоскутов. Подкожные кровоизлияния образу­
ются между апоневрозом и подкожной клетчаткой и склонны к нагноению. 
Большинство ран обильно кровоточат и сю1ьно загрязнены, поэтому требу­
ют неотложной хирургической обработки, профилактики столбняка и 
гнойных осложнений. Необходимо помнить о диаrно-:тическом и эксперт­
ном значении травмы мягких покровов головы - они указывают на факт 
травмы, позволяют предположить ее механизм и давность, а также локали­
зацию и объем сопутствующих внутричерепных повреждений. 
Травматические повреждения костей черепа 
Травматические повреждения костей свода и основания черепа не 
рассматривают как самостоятельный вариант ЧМТ. Их наличие всегда сви­
детельствует об ушибе головного мозга, реже сопутствует его сдавлению. 
Различают линейные (наиболее частые - около 80%), мноrооскольчатые, 
вдавленные, дырчатые переломы. По отношению костных отломков к 
плоскости свода - импрессионные, при которых связь костных отломков с 
черепом остается, и депрессионные, утратившие связь с черепом. В неко­
торых случаях линейные переломы свода распространяются на основание 
черепа. Переломы и трещины свода черепа могут сопровождаться развити-
214 
ем эпидуральньrх гематом. При этом важным рентгенологическим призна­
ком является трещина, пересекающая сосудистую борозду. Вдавленные пе­
реломы могут явиться и самостоятельной причиной сдавления мозга. При 
травмах с повреждением костей черепа всегда существует высокий риск 
инфекционных осложнений - менингита, энцефалита, абсцесса мозга. 
Клиника переломов основания черепа, помимо признаков ушиба 
мозга и поражения черепных нервов, складывается из некоторых специфи­
ческих симптомов: кровотс 11ения из носа и ушей, а также истечения из но­
са и ушей ликвора (ринорея, оторея), иногда пневмоцефалии. При перело­
мах в области передней черепной ямки появляются кровоизлияния в око­
логлазничную клетчатку, кровотечение из носа или назальная ликворея, 
иногда подкожная эмфизема, повреждение обонятельного, зрительного 
или глазодвигательного нервов. Переломы в области средней черепной ям­
ки чаще проходят через пирамиду височной кости. При этом бывают по­
вреждения Ш - УШ черепных нервов. Набmодается кровотечение из уха, 
ликворея, характерны кровоподтеки в области сосцевидного отростка и ви­
сочной мышцы. Повреждения костей задней черепной ямки распространя­
ются в сторону большого затьvючного или яремного отверстий, сопровож­
даются выраженными общемозговыми расстройствами (головная боль, го­
ловокружение, тошнота, повторная рвота), иногда бульбарными симптома­
ми. 
Рентгенография черепа в двух основных проекциях позволяет диаг­
ностировать большую часть костных повреждений. В то же время, на 
обычных рентгенограммах сравнительно редко выявляются переломы ос­
нования черепа. В большинстве случаев для их распознавания достаточно 
косвенных признаков. С целью уточнения характера внутричерепных по­
вреждений всем пациентам с переломом свода и основания черепа показа­
но проведение КТ. 
Травматическое субарахноидальное кровоизлияние 
Это наиболее частый вариант внутричерепных травматических кро­
воизлияний. В отличие от гематомы, наблюдается более или менее равно­
мерное распространение крови в субарахноидальном пространстве. Суб­
арахноидальное кровоизлияние сопровождает большинство ушибов голов­
ного мозга, поэтому примесь крови в спинномозговой жидкости при ЧМТ 
рассматривают как один из признаков повреждения мозгового вещества. 
Кровь, а точнее продукты распада гемоглобина, другие активные вещества 
(оксигемоглобин, билирубин, серотонин, кинины) вызывают раздражение 
оболочек мозга и в сочетании с другими факторами - спазм сосудов и рас­
стройство мозгового кровообращения. Образование сгустков и блокада 
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форменными элементами крови арахноидальных грануляций приводит к 
нарушению циркуляции и резорбции ликвора. Исходом кровоизлияния че­
рез 8-10 суток является фиброз мягких мозговых оболочек. 
В клинической картине травмы при субарахноидальном кровоизлия­
нии обнаруживается менингеальный синдром. У многих пациентов отме­
чается повышение температуры тела и воспалительные изменения в пери­
ферической крови. При благоприятном течении травмы регресс менинге­
альных симптомов наступает обычно позднее санации ликвора - на 14-21 
сутки. 
Распознавание субарахноидального кровоизлияния осуществляется 
посредством исследования ликвора (необходимо исключить возможность 
получения путевой крови). Следует учесть, что к 5-7 дню, одновременно с 
элиминацией эритроцитов, в цереброспинальной жидкости нара.:тает ксан­
тохромия. Она обычно исчезает на третьей неделе после травмы. 
Тяжесть субарахноидапьного кровоиwияния 
500-700 эритроцитов 
1 
минимальная rrримес!> кроЕ!и, 
в l мкл определяемаяв11Jу0Jльно _ __ 
менее l О тысяч эритроцитов легкое 
в l мкл 
---
10-100 тысяч эритроцитов среднее 
в 1 мкл 
· ·---
более 100 тысяч эритроцитов тяжелое 
в 1 мкл 
При КТ нередко выявляются косвенные признаки субарахноидально­
го кровоизлияния - повышение плотности содержимого базальных цис­
терн, цистерн моста, сильвиевой щели и субарахноидальных пространств. 
Особенности черепно-мозговой травмы на фоне алкогольной 
интоксикации 
Алкоголь - это фактор, неоднозначно влияющий на протеt<ание трав­
матической болезни, маскирующий ее клинические проявления, затруд­
няющий изучение анамнеза и процесс обследования. 
Известно, что алкоголь обладает аналгезирующим действием и сгла­
живает стрессорные реакции. Как считают некоторые специалисты, алко­
голь при ЧМТ оказывает некоторый протекторный эффект - уменьшает 
степень повреждения головного мозга и выраженность клинических прояв­
лений. С другой стороны, алкогольная интоксикация несомненно потенци-
216 
рует травматические нарушения, так как воздействует на те же самые наи­
более чувствительные и ранимые при травме структуры и регуляторные 
механизмы. Так, алкоголь усугубляет нарушения сознания и амнезию, ус­
ложняет их структуру. Даже небольшие дозы алкоголя закономерно сни­
жают «коммоционный» порог, за которым приложение механической энер­
гии легко вызывает расстройства сознания. Неблагоприятное влияние ал­
коголя при нарастании его концентрации в крови особенно отчетливо об­
наруживается в изменениях мозгового кровотока и метаболических про­
цессов. Помимо нервной сферы, токсическое действие алкоголя сказывает­
ся на функциях сердечно-сосудистой, дыхательной, вьщелительной и дру­
гих систем. Повышается риск дыхательных нарушений вследствие западе­
ния языка и аспирации рвотных масс. 
Из-за схожести симптомов травмы и алкогольного опьянения не под­
даются однозначному толкованию нарушения сознания, нистагм и сла­
бость конвергенции, вестибулярная дисфункция, мышечная гипотония, ги­
порефлексия, атаксия, вегетативные расстройства, тошнота и рвота. Следу­
ет учесть частоту ликворной гипотензии и затруднения венозного оттока 
после алкогольной интоксикации и общность этих расстройств с проявле­
ниями травмы. Существенное значение имеет степень алкогольной инток­
сикации. Тяжелую ЧМТ и легкое опьянение трудно дифференцировать с 
легкой ЧМТ на фоне тяжелого алкогольного опьянения. В ряде случаев 
большие дозы алкоголя могут нивелировать очаговую симптоматику и, на­
оборот, вызывать появление рефлекторных и других асимметрий и патоло­
гических знаков. 
Легкая ЧМТ на фоне легкой или умеренной алкогольной интоксика­
ции в основном отличается более глубокими, чем в иных случаях, наруше­
ниями сознания в момент травмы. Гораздо чаще обнаруживается посттрав­
матическая амнезия. Это приводит к тому, что более половины пациентов 
не может с уверенностью сообщить о нарушениях сознания в момент 
травмы. Отмечается менее продолжительный цефалгический синдром и 
более быстрое восстановление самочувствия. При ушибах мозга характер­
но раннее повышение внутричерепного давления, а также медленное раз­
витие и сглаженность менингеальных симптомов. Сдавление головного 
мозга в сочетании с алкогольной интоксикацией протекает со смазанным 
светлым промежутком, быстрым нарастанием внутричерепного давления и 
ранними дислокационными нарушениями. 
Состояние пациентов и диагностика ЧМТ приобретают ряд особен­
ностей при хроническом алкоголизме и на фоне абстиненции. У таких па­
циентов часто развиваются психопатологические нарушения и судорож­
ный синдром. Особенно опасны психотические состояния, когда психомо­
торное возбуждение, агрессивность и неадекватность поведения постра­
давших представляют угрозу для них самих и для окружающих. 
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Таким образом, сопуrствующее алкогольное опьянение значительно 
усложняет распознавание любой ЧМТ и увеличивает вероятность ошибок. 
Очевидно, что прием алкоголя значительно затрудняет именно раннюю и 
поэтому наиболее результативную диагностику повреждений мозга. В 
этом свете чрезвычайно важна констатация не только алкогольного опья­
нения, но и его степени с определением экспресс-методами уровня алкого­
ля в крови и моче. Лечение таких пациентов должно включать эффектив­
ную детоксикацию. 
Осложнения черепно-мозговых травм 
Наиболее распространены внутричерепные гнойно-воспалительные 
осложнения при открьrrых и проникающих ЧМТ. Около 20% проникаю­
щих ранений черепа и головного мозга осложняются посттравматическим 
менинzитом. Его развитие характеризуется нарастанием общемозговых и 
оболочечных симптомов, а также появлением общеинфекционных призна­
ков. Надежное распознавание этого опасного осложнения возможно только 
посредством исследования ликвора, где обнаруживаются воспалительные 
изменения. Количество лимфоцитов и нейтрофилов в l мкл спинномозго­
вой жидкости при этом может достигать сотен и тысяч. Не менее опасны 
постrравматические энцефш~иты. В этом случае гнойные, некротические 
или геморрагические изменения, кроме оболочек, распространяются на ве­
щество мозга. Они сопровождаются, помимо перечисленных выше, очаго­
выми неврологическими расстройствами. Для лечения менингитов и энце­
фалитов применяется антибактериальная терапия в максимальных суточ­
ных дозах. Ее дополняют дезинтоксикацией, дегидратацией, метаболиче­
скими и сосудорегулирующими средствами. 
Абсцессы мозга при ЧМТ чаще всего являются исходом ограничен­
ного энцефалита, а также могут формироваться вокруг неудаленных кост­
ных отломков и инородных тел. Их развитие возможно как в остром перио­
де травмы, так и в более поздние сроки. Диагноз посттравматического абс­
цесса всегда чрезвычайно сложен. Предположить его позволяют признаки 
объемного процесса и иногда инфекционно-воспалительные симптомы. 
Распознать абсцесс мозга помогает рентгеновская или магнитно-резонанс­
ная КТ. На томограммах обнаруживается очаг пониженной плотности ок­
руглой формы с гиперденсивной капсулой и перифокальным отеком моз­
гового вещества. Лечение абсцессов обычно хирургическое: удаление с 
капсулой, пункционное опорожнение или дренирование в сочетании с ин­
тенсивной антибиотикотерапией. В отдельных случаях возможно излече­
ние на фоне консервативной антибактериальной терапии при динамиче-
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ском КТ-контроле. Реже наблюдается остеомиелит костей черепа и не­
которые другие гнойно-воспалительные поражения. 
Жировая эмболия сосудов мозга возникает при сочетанных ЧМТ, ча­
ше при переломах длинных трубчатых костей. Ишемическое поражение 
мозговой ткани происходит в результате заноса в мелкие сосуды и капил­
лярную сеть дезэмульгированных капелек свободного жира диаметром бо­
лее 6 мкм, которые в свою очередь проникают в большой круг кровообра­
щения через легочный фильтр. В связи с этим клиника жировой эмболии 
мозговых сосудов разворачивается на фоне одновременного поражения 
многих внутренних органов, и в первую очередь - легких. Часто симптомы 
этого осложнения напоминают картину травматического сдавления мозга. 
Через несколько дней после травмы возникает оглушение, дезориентация, 
делирий, возбуждение или даже кома. Возможно волнообразное изменение 
сознания, появление симптомов многоочагового поражения мозга, присту­
пов судорог. Характерны тахикардия, перепады артериального давления, 
выраженная одышка, кашель, гипертермия. Существует ряд патогномонич­
ных признаков: петехии на коже, слизистых оболочках полости рта и глаз, 
жировые эмболы в сосудах сетчатки, появление жира в моче и мокроте. 
Профилактика жировой эмболии предусматривает надежную иммобилиза­
цию конечностей и избегание многочисленных перекладываний при транс­
портировке пациентов с сочетанными травмами. Лечение включает дегид­
ратируюшие средства, препараты для улучшения микроциркуляции и дис­
перстности жировых частиц (трентал, липостабил), ноотропы. 
Еще более разнообразны внечерепные осложнения ЧМТ. Они обу­
словлены действием целого комплекса факторов, объединенных понятием 
травматической болезни. В основном это циркуляторные, ишемические и 
обменно-дистрофические нарушения: 
• гипоксия; 
гиповолемический шок при тяжелой сочетанной ЧМТ; 
• диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови; 
пневмония; 
• инфаркт миокарда, нарушения ритма сердца, острая сердечная не­
достаточность; 
• эрозии и язвы пищевода, желудка, 12-перстной кишки, желудочно­
кишечные кровотечения; 
• дистрофические изменения кожи, печени, почек, других внутренних 
органов. 
В некоторых случаях именно осложнения ЧМТ определяют тяжесть 
состояния пациента, а успех их лечения - прогноз выздоровления. Следует 
различать осложнения и последствия ЧМТ. 
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Последствия черепно-мозговых травм 
Общепринятой классификации последствий ЧМТ в настоящее время 
не существует. Ниже представлен перечень наиболее распространенных 
посттравматических синдромов. 
• Посттравматические дефекты черепа 
• Посттравматическая деформация черепа 
• Посттравматическая ликворная фистула 
• Посттравматическое поражение черепных нервов 
• Внутричерепные инородные тела 
• Посттравматические оболочечно-мозговые рубцы 
• Посттравматический арахноидит 
• Посттравматическая атрофия мозга: а) диффузнач, б) локальная 
• Посттравматическая киста: а) субарахноидальная, б) внутримозговая 
• Посттравматическая хроническая гематома: а) субдур1~льн<tя, б) эпи-
дуральная, в) внутримозгова~. 
• Посттравматическая хроническая субдуральная гигрома 
• Посттравматическая хроническая пневмоцефалня 
• Посттравматическая порэнцефалия 
• Посттравматическая гидроцефалия 
• Посттравматические ишемические поражения мозга 
• Посттравматическое каротидно-кавернозное соустье 
• Посттравматическая артериальная аневризма 
• Посттравматический тромбоз внутричерепных синусов 
• Посттравматический пахименингит 
• Растущие переломы черепа 
• Посттравматическая эпилепсия 
• Посттравматический паркинсонизм 
• Посттравматические цереброваскулярные нарушения 
• Посттравматические психические дисфункции 
• Посттравматические вегетативные дисфункции 
• Другие редкие формы последствий черепно-мозговой травмы 
Последствия ЧМТ могут быть разделены на 3 1-руппы (Л . С. Г~rгкина, 
Ф.В. Олешкевич, А.М. Климович и др., 1993). Первую группу составляют 
дефицитарные синдромы - выпадение двигательных, чувствительных, ин­
теллектуально-мнестических функций. Они наблюдаются только при тяже­
лых или среднетяжелых повреждениях и максимально проявляются в ост­
ром периоде. Вторую группу составляют неврозоподобные синдромы (ас­
тенический, ипохондрический, депрессивный и др.) 11 веге~ативная дисто­
ния. Они одинаково распространены в промежуточном и отдаленном пе­
риодах ЧМТ любой тяжести. При воздействии дополнительных факторов 
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медицинского и социального характера эти нарушенм мoryr при~ 
затяжное течение и стать причиной инвалидизации пациентов. Третья 
группа - прочие, достаточно разнородные расстройства (гипертензионный, 
эпилептический, вестибулярный синдромы и др.), их клиническая специ­
фика требует индивидуального подхода при выявлении и коррекции. 
Диаrностика черепно-мозговых травм 
Схема обследование пострадавших с ЧМТ включает несколько ос­
новных этаrюв. Их реализация зависит от состояния пациента, подготовки 
специалистов 11 виможностей лечебного учреждения. 
1. У становление факта травмы и предварительная оценка тяжести состоя­
ния пострадавшего. 
1.1. Установление факта ЧМТ. Возможно со слов пострадавшего, со­
провождающих, из медицинской документации, на основании пря­
мых признаков - повреждений мягких тканей головы. 
1.2. Определение нарушений сознания. Констатируется ясное созна­
ние и адекватное поведение, оглушение, сопор, кома, психомоторное 
возбуждение и т.д. Оценка по шкале комы Глазго. Делается заключе­
ние о возможности получить достоверные анамнестические сведе­
ния. 
1.3. Определение состояния жизненно важных функций сердечно-со­
судистой и дыхательной систем. Исследуется пульс, артериальное 
давление, оценивается частота и эффективность дыхания. 
1.4. У становление локализации и характера внешних повреждений 
головы. Особое внимание уделяется возможности обильного крово­
течения и грубым дефектам черепа, которые требуют срочной помо­
щи и предосторожности при перемещениях пострадавших. 
2. Уточнение локализации и распространенности повреждений черепа и го­
ловного мозга. 
2.1. Определение биомеханики черепно-мозговой травмы. Осуществ­
ляется анамнестически или предполагается с учетом характера по­
вреждений головы и других косвенных признаков. Механизм ускоре­
ния-замедления обуславливает преобладание диффузного поражения 
мозга. Ударно-противоударный механизм характерен для ограничен­
ных очаговых форм ушиба мозга. 
2.2. Выявление симптомов очагового поражения головного мозга. 
Возможно нарушение функции черепных нервов, парезы конечно­
стей. анизорефлексия, афазия, атаксия, реже чувствительные рас­
стройства. 
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2.3. Определение менингеального синдрома. 
2.4. Установление факта и характера эпилептических приС"I)'пов. 
2.5. Выявление других важных косвенных признаков повреждения 
черепа и мозга. При переломах основания черепа различной локали­
зации могут быть обнаружены отсроченные периорбитальные крово­
излияния («симптом очков»), подкожная эмфизема, ликворея или 
кровотечение из уха или носа, заушная гематома и др. 
3. Исключение компрессии мозга. Для этого посредством изучения анам­
неза и динамического наблюдения исключается нарастание через тот или 
иной промежуток времени после травмы общемозговых, очаговых и ство­
ловых симптомов. Особое внимание уделяют усугублению расстройств со­
знания и появлению дислокационных стволовых нарушений. 
4. Инструментальная диагностика черепно-мозговых травм. 
4.1. Рентгенография черепа в двух проекциях. 
4.2. Эхоэнцефалоскопия. 
4.3. Компьютерная томография. 
4.4. Церебральная ангиография. 
4.5. Исследование ликвора. 
4.6. Диагностическая фрезевая трепанация черепа. 
5. Выявление сочетанных травматических повреждений скелета и внутрен­
них органов, сопутствующих заболеваний. Наиболее ответственным явля­
ется определение веса каждой составляющей травмы в суммарной оценке 
тяжести состояния пострадавшего и выявление доминирующей патологии. 
6. Формирование развернутого диагноза с указанием формы и тяжести 
ЧМТ, а также тяжести состояния пострадавшего. 
Диагностика, как и лечение нейротравм складывается из нескольких 
этапов. Начинается на месте происшествия, продолжается в приемном по­
кое больницы, а затем - в нейротравматологическом или нейрохирургиче­
ском отделениях. Задачи обследования при этом на любом из них неизмен­
ны: 1) определение тяжести ЧМТ; 2) определение тяжести состояния по­
страдавших; 3) прогнозирование изменений их состояния. Что же касается 
полноты реализации диагностической программы и последовательности 
мероприятий, то они зависят от многих, часто непредсказуемых, обстоя­
тельств. Поэтому обозначенная выше общая схема обследования постра­
давших с ЧМТ требует конкретизации и дополнительных разъяснений. 
При оценке состояния пострадавших на месте происшествия основ­
ное внимание уделяют параметрам сердечной деятельности (артериальное 
давление, пульс), дыхания (проходимость дыхательных путей, частота и 
эффективность дыхания) и состоянию сознания по пунктам шкалы комы 
Глазго. Основная проблема транспортировки - избежать травматического 
шока и гипоксии. 
222 
Дыхательные и циркуляторныс функции требуют первоочередного 
контроля в приемном покое больницы до принятия решения о дальнейшем 
плане обследования. Исследование неврологического статуса при ЧМТ 
сравнительно простое, включает определение нарушений сознания, двига­
тельных асимметрий (от анизорефлексии до паралича конечностей), реак­
ций на болевые стимулы. Важно иск.1ючить нарушение движений в руках 
и ногах, обусловленное повреждением шейного отдела позвоночника и 
спинного мозга. Существенный элемент неврологического обследования -
изучение равномерности и реакций зрачков на свет. Двустороннее отсутст­
вие реакций зрачков на свет указывает на повреждение мозгового ствола. 
Одностороннее нарушение зрачковых реакций иногда обусловлено повре­
ждением зрительного или глазодвигательного нервов и может быть уста­
новлено сравнением прямой и содружественных реакций. Анизокория 
только в части случаев сопровождает ушиб или сдавление мозга. Несмотря 
на то, что внутричерепная гипертензия при ЧМТ встречается у многих па­
циентов, отек дисков зрительных нервов при первичном обследовании вы­
является редко. Необходимо учесть, что данные традиционного неврологи­
ческого исследования позволяют достоверно судить об объеме поврежде­
ний мозга только в условиях нормальной вентиляции легких, стабильных 
показателей гемодинамики и отсутствии токсических влияний. В против­
ном случае разграничить травматическое, ишемическое и токсическое на­
рушение функций нервной системы чрезвычайно сложно. Разумеется, ха­
рактеристики сознания и другие элементы неврологического статуса долж­
ны быть определены до назначения транквилизаторов, миорелаксантов и 
других специфических нейротропных средств. 
Ответственным моментом обследования является возможно раннее 
выявление всех внечерепных составляюших травмы. Это не только повре­
ждения скелета, но также пневмо- и гемоторакс, внутрибрюшное кровоте­
чение, повреждения внутренних органов. Примерно 35% всех ЧМТ явля­
ются сочетанными, а при тяжелых формах нейротравм множественные 
экстракраниальные повреждения выявляются в 50% случаев. У пациентов, 
находящихся в коматозном состоянии, исключить внутрибрюшное крово­
течение особенно сложно. Считают, что артериальная гипотензия ( систо­
лическое давление ниже 90 мм. рт. ст.) гораздо чаще обусловлено экстра­
краниапьными повреждениями, чем травмой мозга. 
В приемном покое больницы всем пострадавшим с ЧМТ должны 
быть выполнены рентгенограммы черепа в прямой и боковой проекциях. 
Минимальными основаниями для краниоrрафии являются расстройства 
сознания, амнезия даже самой малой глубины и продолжительности, а так­
же повреждения мягких тканей головы. Во многих случаях, особенно при 
отсутствии детального анамнеза и коматозном состоянии пострадавшего, 
необходимы боковые рентгенограммы шейного отдела позвоночника. При-
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меняется простой и широкодоступный метод ультразвукового исследова­
ния - эхоэнцефалоскопия. 
Наличие переломов свода или основания черепа, как и смещение сре­
динного эхо-сигнала, значительно увеличивают риск развития внутриче­
репных гематом, независимо от особенностей невроло1ического статуса. 
Поэтому данной категории пациентов рекомендуется КТ. Кроме того, КТ 
показана пацие~-rrам, у которых в течение суток не происходит полного 
восстановления сознания, а также пациентам с эпнлептическими прис1упа­
ми или отчетливым очаговым неврологическим дефицитом. Возможно 
раннее КТ исследование особенно важно при наличии комы, так как при­
мерно у 40% пострадавших при этом обнаруживаются внутричерепные ге­
матомы. Очевидно, что никакие клинические симптомы не позволяют спе­
циалистам оперативно и абсолютно надежно разграничить сдавление мозга 
и его диффузное повреждение с нарастаюшнм отеком. Ясно и то, что воз­
можность уверенного прогноза развития внутричерепных гематом в тече­
ние нескольких ближайших суток с учетом только клинических признаков 
отсутствует. Поэтому КТ в последнее десятилетие стала самым информа­
тивным и необходимым средством диагностики острых ЧМТ. Несомненно, 
это исследование оправдано при малейшем подозрении о болынем, чем со­
трясение мозга, объеме повреждений. МРТ является более чувствительным 
методом, чем рентгеновская КТ, для выявления тонких повреждений моз­
гового вещества и чаще обнаруживает струfо..турные изменения при легких 
формах ЧМТ. Тем не менее, для решения основных тактических вопросов 
острого периода травмы возможности КТ последних поколений являются 
вполне достаточными, а в диагностике острых гематом ее использование 
считают даже предпочтительным. 
Каротидная ангиография при внутричерепных гематомах во многих 
случаях обнаруживает характерную бессосущfстую зону и смещение пе­
редней мозговой артерии, поэтому при отсутствии томографнческой тех­
ники этот метод считают основным диагностическим средством. Контраст­
ное исследование сосудов мозга безусловно необходю.ю в случае, когда 
ЧМТ можно предположительно объяснить как результат ишемического 
инсульта нли спонтанного субарахноидального кровоизли11ния. В некото­
рых обстоятельствах единственной возможностью щ"'Тается диагностиче­
ская фрезевая трепанация черепа. 
В дальнейшем для диагностики субарахноидального кровоизлияния 
или менингита, как осложнения острого периода травмы, проводится ис­
следование ликвора. Показанием для этого является менингеальный син­
дром. Однако при резкой внутричерепной гипертензии и предполагаемой 
внутричерепной гематоме от проведения люмбалыюй пункции из-за опас­
ности дислокационных нарушений следует воздержаться. 
Осмотр офтальмолога в приемном покое необходим при поступле­
нии пациентов с повреждением глазного яблока и орбиты. В других случа-
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•х он может быгь проведен в 1mановом nopJl.дКC. Наличие и выраженность 
анrиопатии Се1Ча11СН (сужение артерий. µасширение, ювитость и полно­
кровие вен) находятс• в пр•мой зависимости от тяжести ЧМТ. Картина за­
стойных дисков зрительных нервов развивается обычно на 2-4 суrки после 
тяжелой травмы и отражает степень повышения внуrричерепного давле­
ния. 
С развитием КТ уменьшилась роль электроэнцефалоrрафического 
исследования в обнаружении локальных поражений мозга. Вместе с тем 
для оценки изменений функционального состояния мозга в различные пе­
риоды травматической болезни этот метод остается незаменимым. Особое 
значение электроэнцефалоrрафия имеет для обследования пациеfПОв в со­
стоянии комы, так как другие возможности объективного контроля дина­
мики мозговых функций существенно ограничены. Изменения электриче­
ской активности мозга опосредованно характеризуют эффект лекарсmен­
ных препаратов. В последние годы для этих целей примеНJ1ют компъютер­
ные методы количественного анализа биоэлектрических процессов - ис­
следование частотного спектра ЭЭГ и картирование электрической актив­
ности мозга. Уровень и распроеч- аliенн · -сть стволовых повреждений дос­
таточно подробно характеризуют ;! "J-:t :ния короткошrrеtrrНЫХ акустиче­
ских и соматосенсорных вызван, • ых r. ;тенциалов. Электроэнцефалогра­
фию широко применяют для выч' .rieнr.; ~ э!lилепmческих процессов в ост­
ром и отдаленном периоде травJ.tы мозr . 
Оценка нарушений сознан" черепно-мозговых травмах 
Глубину и продолжительнс-::т · .р~ ·шений сознаюп при ЧМТ рас--
см~привают как важнейшие крител . яжести травмы и состоянИJ1 постра­
давших. Поэтому в диагностике л~бс И ··l'авмы точному определению эnос 
нарушений придают особое значен1: ;:-. f,ри ЧМТ, как и при других невро­
логических и нейрохирургических заболеваниях. можно набmодать коли­
чественные и качественные изменения сознания. 
Количественные заключаются в угнетении сознания вплоть до его 
полного выключения и констатируются с помощью широко распростра­
ненной шкалы комы Глазго. Она позволяет оценкrь состояние пациеfПОв 
по трем параметрам: открыванию глаз, словесной и двигательной реакции 
на внешние раздражители. 
Суммарная оценка варьирует от 3 до 15 баллов. Тяжелой травме со­
ответствует 3-7 баллов, умеренной - 8-12, легкой - 13-15. Состояние паци­
ентов оценивают при поступлении и, в зависимости от тяжести состояния, 
через равные промежуrки времени до полной нормализации. 
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ц't ' \ 
Оrкрьrrие rлаз1 ~ ·' • ' 
СпЬн'rаiiнсе .. 
В ответ на речь 
В ответ на бо.1.1ь 
Отсутствует 
Шкала комы Глазго 
Словесная реакция 
Ориентированная, развернуrая 
О~-дельные фразы 
О~-дельные слова на боль или спонтанно 
Невнятное бормотание 
Отсутствует на внешние раздражения 
Двигательная реакция 
Выполнение команд 
Локализация болевых раздражений 
О~-дерrивание конечности в ответ на боль 
Патологическое сгибание 
Патологическое разгибание 
Отсутствует 
Сумма баллов 
Баллы 
4 
3 
2 
l 
5 
4 
3 
2 
6 
5 
4 
3 
2 
1 
3-15 
В отечественной практике чаще используются следующие градации 
состояния сознания (Т.А. Доброхотова, Л.Б. Лихтерман, 1994). 
Сознание ясное Активное бодрствование, полная ориентация 
и адекватные реакции на окружающее. 
Оглушение умеренное Снижение активного внимания и умеренная 
сонливость, быстрая истощаем ость, зам ед-
ленное осмысление и выполнение словесных 
инструкций, негрубые ошибки ориентации 
во времени и месте при сохранности ориен-
тации в собственной личности. 
Оглушение глубокое Глубокая сомивость, затруднение речевого 
контакта. Односложные ответы «да>>, «Нет» 
на настойчивое обращение и выполнение 
лишь простых команд. Координированная за-
щитная реакция на боль сохранена. Дезори-
.1 ентация в месте и времени. 
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Сопор 
Кома умеренная 
Патологическая сонливость с сохранностью 
координированных защитных реакций и от­
крывания глаз в ответ на болевые звуковые 
и другие раздражения. Выведение из этого 
состояния f азможно только на короткое вре­
мя. Локаш:зация боли не нарушена. Кон­
троль за функциями тазовых органов МС';;-;~т 
бьгrь расстроеr-:. ~ 
Полное выю:ючение ~ознания, отсутсnоче 
признаков псию;;'rеской деятельноста Огс,"" • 
, 1 
ствие реакц~й на знешние рг:щражен:-ш, Кf)()- ' 
ме болевь•х в виде некоординированных зи- 1 
щитных сгибаТ"'..льных или разгибательных 
движений без локализации боли. Оrсуrствие / 
открывания глаз на боль. Зрачковые и роrо­
вичные рефлексы обычно сохранены, брюш- 1 
ные угнетены, сухожильные вариабельны. 
Определяются рефлексы орального авто:vш- ! 
тизма и патолоmческие стопные знаки. Ды- 1 хание и сердечная деятельность стабильны. 
~~~~~~~~---!~~~~~~~~~--~~~~-' 
' Отсутствие реакций на mобые внешние раз-Кома глубокая 
Кома терминальная 
дражения, угнетение рефлексов, изменения 
мышечного тонуса (горметония, гипотония). 
Сохранность споюанного дыхания и серде'i · 1 но-сосуди·.:rой деJ/ rельности при выраже1,- · 
ных наруwениях. 
Двухсторонний фиксированный мидриаз, то­
тальная арефлексия, диффузная мышечная 
атония, кnитические нарушения дыхания и 
сердечно-сосу дис-, ой деятельности. 
Помимо количественных, 11pil , ес:µолш:1 1<!еских и нейрохируt:;rи •1t:: 
ских заболеваниях существует широIWй с:1ектр ;<ачественных или дезинте­
rрационных нарушений - различные I:ариа;;ты помрачения и спутанности 
сознания. Различаются они саотноше1: ие~ t ак но.зываемых продуктивных 
(галлюцинаторные, сновидные ПС'f)е.-~u1в;щ;.я. ;, в,iенюl дереализации и де­
персонализации и т.д.) и дефици1аµн1.1х \(;tii:)днение, выпадение разли11• 
ных психических процессов) нарушею Ч. 
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Инструментальные методы исследования в днагиостнке 
черепно-мозговых травм 
Рентгенография черепа 
Всем пациентам с ЧМТ в приемном покое больницы должна бьrrь 
выполнена рентгенография черепа в прямой и боковой проекциях. В даль­
нейшем, при необходимости, производят прицельные снимки орбит, ви­
сочных костей, затылочной кости, придаточных пазух и другие. 
Наиболее часто диагностируются переломы свода и основания чере­
па. При полных переломах костей свода черепа повреждаются все слои ко­
сти. Вьщеляют линейные, оскольчатые и дырчатые переломы. При непол­
ных повреждениях происходит разрушение только наружной или внуrрен­
ней пластинок. Такие переломы видны при совпадении шюскости перело­
ма с направлением луча, поэтому на рентгенограммах в стандартных про­
екциях обычно не выявляются. Длина линейного перелома на рентгенов­
ских снимках всегда меньше его анатомической протяженности. Следует 
обраппь внимание на пересечение с линией перелома борозд оболочечных 
артерий, которые сопровождаются тонкостенными венами. Повреждение 
этих сосудов может приводить к образованию эпидуральных гематом. 
Трудна диагностика переломов по шву. Основным признаком такого де­
фекта является отсутствие на каком-то участке соединения костей зубчато­
го рисунка. Заживление линейных переломов в детском возрасте продол­
жается от 6 месяцев до 1,5 - 2 лет. У взрослых линия перелома видна на 
снимках долго, иногда всю жизнь. 
Переломы костей основания черепа в большинстве случаев являются 
продолжением перелома свода и редко бывают изолированными. Они 
обычно сопровождаются разрывом твердой мозговой оболочки и образова­
нием сообщения полости черепа с внешней средой через ушную и ротовую 
полости, орбиту, ячейки решетчатой кости или придаточные пазухи носа. 
Появление назальной, ушной ликвореи, постrравматической пневмоцефа­
лии считают характерными признаками такого повреждения. Затемнение 
придаточных пазух носа чаще всего свидетельствует о наличии в них кро­
ви. Определение места перелома в ряде случаев не удается даже с исполь­
зованием специальных проекций и томографии. 
В отдаленном периоде ЧМТ мoryr выявляться обызвествления в мес­
тах кровоизлияний, контузионных очагов, капсулы абсцесса, в стенках 
кист и в области рубцов. Пятнистую разреженность и неравномерное рас­
ширение диплоических вен рассматривают как рентгенологические при­
знаки остеомиелита. На рентгенограммах черепа легко обнаруживаются 
металлические инородные тела. Труднее распознаются куски стекла, дере-
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ва и др. Точная локализация их возможна только при сравнении рентгено­
грамм в разных проекциях . 
Эхоэнuефалоскопия 
Метод эхоэнцефалоскопии наиболее прост и доступен, основан на 
отражении ультразвука от границы внутричерепных образований и сред с 
различной акустической плотностью. Один из важнейших показателей при 
эхоэнцефалоскопии - расстояние до срединных струкrур мозга, которое 
определяется по положению отраженного сигнала (М-эхо) на экране ос­
циллоскопа. В норме смещение срединных структур мозга (соответственно 
и М-эхо) не может превышать 2 мм. При сотрясении головного мозга эхо­
энцефалосколия существенных отклонений не выявляет. При очаговых 
ушибах полушарий мозга, вследствие отека мозговой ткани, обнаружива­
ется смещение М-эхо в здоровую сторону. Супратенториальные гематомы 
вызывают особенно значительное смещение срединных струкrур, которое 
может достигать 8-16 мм. Информативность метода невелика при базаль­
ных, лобнополюсных и двусторонних полушарных гематомах из-за незна­
чительного изменения положения срединных образований. Эхоэнцефало­
скопия позволяет контролировать ширину третьего желудочка и косвенно 
судить о наличии внутричерепной гипертензии. 
Комш.ютерная томография 
Это метод рентгенологического исследования, который основан на 
компьютерной математической реконструкции пространственного распре­
деления величин поглощения тканями головы, rуловища или конечностей 
рентгеновского излучения. Расчет коэффициентов абсорбции для каждой 
точки матрицы позволяет получить на мониторе компьютера серию акси­
альных срезов головы или другой части тела в широком диапазоне полуто­
нов, характеризующих различие плотности вещества мозга менее чем на 
0,5%. На томограммах хорошо идентифицируются серое и белое вещество 
мозга, желудочки и подоболочечные пространства, кости черепа, кровь, 
отечные ткани и т.д. Диапазон шкалы плотностей составляет 1 ООО относи­
тельных единиц Хаунсфилда (за О принята поглощающая способность во­
ды). 
В настоящее время рентгеновская КТ стала ведущим методом диаг­
ностики ЧМТ и не имеет противопоказаний. Острые субдуральные или 
эпидуральные гематомы характеризуются двояковыпуклой или серповид­
ной зоной гомогенного повышения плотности, прилегающей к костям че­
репа. В ряде случаев гематомы бывают двусторонними, множественными 
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или имеют атипичную форму. Плотность острой эпидуральной гематомы 
выше, чем субдуральной вследствие смешивания последней с цереброспи­
нальной жидкостью и мозговым детритом. Постепенно в результате разжи­
жения содержимого и распада пигментов крови происходит снижение 
плотности гематомы. Через 1-6 недель она становится изоденсивной, т.е. 
близкой по характеристикам поглощения к мозговому веществу, что зна­
чительно затрудняет диагностику. Распознавание становится возможным 
при контрастном усилении изображения и учете вторичных признаков, к 
которым относят сдавление или медиальное смещение конвекситальных 
субарахноидальных борозд, сужение гомолатерального бокового желудоч­
ка и дислокацию срединных структур. После изоденсивной фазы наступает 
фаза пониженной плотности, в которой выравниваются коэффициенты аб­
сорбции излившейся крови и цереброспинальной жидкости. 
Ушибы мозга на КТ могут выглядеть различно. Легкий ушиб мозга 
представляет собой ограниченный участок пониженной пло11юсти. По то­
моденситометрическим показателям он соответствует отеку мозгового ве­
щества. Точечные кровоизлияния недоступны рентгеновской КТ. При бо­
лее глубоких контузионных повреждениях мозга обнаружнваются мелкие 
плотные очаги на фоне гомогенного понижения или повышения плотно­
сти. Морфологически картина соответствует мелкоочаговым кровоизлия­
ниям в зоне ушиба или умеренному геморрагическому пропитыванию тка­
ней. Тяжелая травма мозга на томограммах проявляется неоднородным по­
вышением плотности (свежие сгустки крови), в чередовании с низкоплот­
ными участками отечной и размозженной ткани. Массивные очаги округ­
лой или овальной формы интенсивного гомогенного повышения плотности 
могут быть внутримозговыми гематомами. Диффузное аксональное повре­
ждение характеризуется увеличением объема мозга вследствие набухания 
или генерализованного отека, а также нередко мелкими кровоизлияниями 
в мозолистом теле, стволовых и перивентрикулярных отделах. КТ дает 
уникальную возможность наблюдать динамику формирования объемных 
процессов, деформации ликворных пространств и развитие дислокацион­
ных осложнений. 
Томографическая техника выявляет и внемозговые повреждения. 
Ушибы мягких тканей головы обнаруживаются в виде местного их утол­
щения с участками умеренного повышения плотности, что указывает на 
пропитывание кровью. Можно установить направление и глубину ранево­
го канала, его проекционные отношения с переломами костей черепа. Раз­
личия коэффициента абсорбции облегчают дифференциацию подапоневро­
тических гематом, ушибов мягких тканей головы, подкожных скоплений 
ликвора и гноя. При вдавленных переломах или проникающих ранениях 
черепа удается одномоментно рассмотреть весь комплекс повреждений: 
раны мягких покровов, костный дефект, разрушения мозга, воздух, скопле­
ния крови и даже инородные тела. 
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Информативность КТ весьма велика и за пределами острого периода 
травмы. Метод раскрывает структурно-морфологическую основу последст­
вий ЧМТ. На томограммах хорошо различимы глиальные и соединитель­
нотканные рубцы, кистозные полости, участки атрофии мозга, гидроцефа­
лия и другие изменения. 
Магнитно-резонансная томография 
Это метод неинвазивной визуализации головного и спинного мозга, 
основанный на физическом эффекте ядерно-магнитного резонанса, кото­
рый возникает в магнитном поле при совпадении его частоты и естествен­
ной частоты колебаний протонов в молекулах воды, липидах, белках. При 
МРТ используются аналогичные рентгеновской томографии принципы 
компьютерной реконструкции изображения срезов головы. При этом рас­
считывается распределение плотности и энергетических уровней ядер ряда 
химических элементов: водорода, фосфора, углерода и др. Поэтому, наря­
ду с грубой структурой мозговых тканей, метод отчасти позволяет судить 
о их гистологических особенностях и состоянии некоторых метаболиче­
ских процессов. 
Преимущество магнитно-резонансной техники - получение томо­
грамм в любой произвольно избранной плоскости без изменения положе­
ния пациента в просвете магнита или частей томографа. При этом изобра­
жение мозговых структур отличается высокой контрастностью. Противо­
показанием ДТIЯ МРТ является наличие инородных металлических тел в по­
лости черепа, поскольку в процессе исследования существует опасность их 
смещения под действием магнитного поля и повреждения мозговой ткани. 
Невозможно исследование при подключении аппарата искусственной вен­
тиляции легких или кардиостимулятора. Внутричерепные клипсы являют­
ся относительным противопоказанием, если не сделаны из немагнитных 
материалов. Зубные протезы и другие стоматологические конструкции из 
металла могут быть причиной артефактов, но не представляют серьезной 
опасности при обследовании. 
В острой стадии внутричерепных гематом МРТ менее информатив­
на, чем рентгеновская из-за особенностей биохимических превращений ок­
си- и дезоксигемоглобина в гематоме. С течением времени контрастность 
изображения внутричерепных кровоизлияний на МРТ значительно повы­
шается за счет образования метгемоглобина. Хронические гематомы легко 
дифференцируются с другими объемными образованиями, например опу­
холями. МРТ, по сравнению с рентгеновской, имеет явное преимущество в 
распознавании плоскостных, парасаrиттальных и изоплотных гематом. 
При ушибах головного мозга метод позволяет выявить очаги ушиба и пе­
рифокального отека гораздо меньших размеров, чем это удается с помо-
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щъю ренпеновской техники за счет более высокой чувствительности к из­
менению степени обводнения тканей. 
МРТ не информативна в определении повреждений костей черепа. В 
то же время сагиттальные томограммы необходимы при диагностике соче­
танных травм, так как позволяют исследовать область краниовертебраль­
ного перехода, выявляют повреждения спинного мозга, травматические 
грыжи межпозвонковых дисков, эпидуральные гематомы в позвоночном 
канале, компрессионные и оскольчатые переломы тел позвонков, спонди­
лолистез. Субарахноидальные и внутримозговые кровоизлияния гораздо 
лучше определяются на рентгеновских КТ. 
Церебральная ангиография 
Этот метод контрастного исследования сосул:ов мозга в настоящее 
время широко применяется в неврологии и нейрохирургни. Для контрасти­
рования сосудов применяют 50-60% растворы трийодистых веществ. Ос­
новной этап исследования - пункция общей сонной артерии тонкостенной 
иглой с мандреном. Реже вводят контраст по катетеру через бедренную ар­
терию по Сельдингеру. За 15-20 минут до ангиографии пациенту назнача­
ют 2 мл папаверина, 2 мл димедро,1а и 0,5 мл атропина. Обязательна мест­
ная анестезия 2% раствором новокаина. У детей до 7 лет и у взрослых с 
психомоторным возбуждением, эпилептическими припадками, нарушения­
ми сознания местное обезболивание дополняют внутривенным наркозом. 
Для заполнения бассейна общей сонной артерии вводят 8-1 О мл контраста 
за 1-1,5 секунды и в конце введения выполняют рентгенограммы черепа в 
прямой или боковой проекциях. 
В отсутствии КТ церебральная ангиография я вляется основным ме­
тодом диагностики внутричерепных гематом. При типнчном их располо­
жении (височном и теменном) прямые рентгенограммы содержат достаточ­
но убедительные признаки. Это смещение передней мозговой артерии в 
здоровую сторону и оттеснение полушарных сосудов - ветвей средней 
мозговой артерии от костей свода черепа. Боковые анrиограммы при этом 
менее информативны. Другие варианты смещения сосудов могут наблю­
даться при гематомах полюсной или ба3альной локализации. При образо­
вании внутримозrовых гематом в глубине лобной и височной долей обна­
руживается увеличение расстояния между передней мозговой и средней 
мозговой артериями. Выход контрастного вещества из сосудистого русла 
может служить универсальным признаком всех внутричерепных гематом, 
особенно при смещении магистральных сосудов. Однако этот феномен 
присутствует только в первые часы после травмы в условиях продолжаю­
щегося кровотечения. 
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Ангиография позволяет распознать и другие патологические состоя­
ния - спазм и тромбоз сосудов, шунтирование и компенсаторный переток 
крови. При выраженной внутричерепной гипертензии и отеке замедrIЯется 
скорость мозгового кровотока, что выражается на ангиограммах в удлине­
нии артериальной фазы. Следует иметь в виду, что смещение сосудов мо­
жет быть обусловлено распространенным перифокальным отеком вокруг 
контузионного очага. 
Основные показания к церебральной ангиографии при ЧМТ - подоз­
рение о внутричерепной гематоме, а также необходимость исключения 
других объемных нроцессов (опухоль, абсцесс и пр.) или сосудистых забо­
лева 11ий rо.1овн:>го мo:i ra. Проти вопоказ<шием для ангиографического ис­
следо::1аншr является непереносимость контрастных йодсодержащих ве­
ществ. Рассм <!тривают как противопоказания грубые центральные pac-
cтportc гв:.~ дыхания и сню1;ен11е артериального давления ниже 60 мм рт. ст. 
По,·J!.еднее по существу не предстаRл>1ет опасности, но делает вероятным 
остановку контраста в r;ру1шых сосудах и обнаружение псевдокаротидот­
ромбоза. Артери.п;,ная пшер rt:нзия и коматозное состояние сами по себе 
не являются 11ро! Ю<\>IЮ Ка.1аниями для ангиографии. В редких случаях в 
проце~с:е исс. 1едова~ r >1я возможны судороги, преходящие парезы противо­
положных коне<шос~ ей. После процедуры могут образовываться парава­
за!Jьные ге ~tатомы на шее, которые рассасываются без специального лече­
ния. Внедрение методов неинвазивной визуальной диагностики - ре~-rrге­
новской и магнитно-резонансной КТ - значительно облегчает обследова­
ние и ограничивает пр именение церебральной ангиографии у нейротравма­
тологических пациентов. 
Лечение пациентов с черепно-мозговыми травмами 
Больные с острой ЧМТ нюбой степени тяжести госпитализируются в 
нейротравматологические или нейрохирургические отделения. При отсуr­
ствии такой возможности пострадавшие направляются в стационар хирур­
гического nрофиля. Лечение должно быть дифференцированным и инди­
видуальным. Это означае1 определение оптимального комплекса медика­
ментов 11 схемы их применения, а также других лечебно-реабилитацион­
ных мер(1Прюпий в зависимости от тяжести травмы и особенностей со­
стояния пациента. Другим важным условием эффективного лечения явля­
ется учет фазности клинического течения травматической болезни и веду­
щих на данно.1.t этапе т1тоr·енстических механизмов. Несомненно, успех те­
рапии обеснечив аt.."тся динамическим контролем неврологической симrrrо­
матики и состоя1111я важнейших систем организма. Основные задачи и точ-
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кн приложения комплексного лечения при легкой и тяжелой ЧМТ сущест­
венно отличаются. 
Лечение легких черепно-мозговых травм 
При сотрясении головного мозга рекомендуется собmодение по­
стельного режима в течение нескольких дней (обычно 3-5). Пребывание в 
стационаре продолжается от 7 до 14 суток. Еще несколько дней может по­
требоваться для адаптации на амбулаторном этапе. Длительность постель­
ного режима, темпы активации и время возвращения к труду определяются 
самочувствием пациента, неврологическим статусом, возрастом пострадав­
ших, характером их труда и проявлениями сопутствующей патологии. Сле­
дует признать неоправданной практику длительного удерживания пациен­
тов после СГМ в постели безотносительно к их состоянию . Обычно паци­
енты самостоятельно, как только позволяет самочувствие, расширяют объ­
ем активности. Продолжительный постельный режим и длительное пребы­
вания в стационаре могут оказать ятроrенный эффект и замедпить выздо­
ровление. В некоторых случаях после возвращения к труду или учебе мо­
жет быть продолжен прием некоторых медикаментов или физиотерапевти­
ческих процедур. Однако сотрясение головного мозга - это травма с обра­
тимыми в большинстве случаев клиническими проявлениями в пределах 1-
2 недель. 
Более продолжительна симптоматика при ушибах мозга легкой сте­
пени. В таких случаях лечение в стационарных условиях может составить 
2-3 недели. Вместе с тем, некоторые формы этой более серьезной травмы с 
первых дней протекают при сравнительно благополучном самочувствии 
пациентов. Следует учесть, что многие больные с легкими ЧМТ по разным 
причинам либо не обращаются к специалистам, либо отказываются от гос­
питализации и лечатся у невролога в поликлинике. 
Практически во всех случаях назначают простые или комбинирован­
ные анальгетики - метамизол, парацетамол, пенталгин, седалгин, спазrан и 
др. В первые дни после травмы их принимают 3-4 раза в сутки, но вскоре 
становится достаточным их эпизодический прием при усилении головной 
боли. Внутримышечное назначение этих средств обычно не требуется. 
Традиционно аналгетики сочетают с антигистаминными препаратами. 
Умеренная дегидратация необходима только при легком ушибе моз­
га, который сопровождается ликворной гипертензией. Оптимальным явм­
ется прием диакарба (0,25 г) или фуросемида (0,04 г) 1-2 раза в день на 
протяжении 1-2 недель. Тревогу, возбуждение, внутреннее напряжение, на­
рушение сна непосредственно после травмы рассматривают как повод для 
назначения транквилизаторов мягкого действия. Полезно их вегетостаби­
лизирующее действие. Обычно требуются малые дозы во второй половине 
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дня или только на ночь. Вместе с тем следует помнить, что даже в этом 
случае у отдельных пациентов на фоне приема транквилизаторов возмож­
но некоторое ухудшение самочувс.-твия в виде усиления головокружения, 
атаксии. Поэтому иногда более предпочтительными являются мягкие рас­
тительные седа rивные средства - валериана, пустырник. Нейролептики у 
пациентов с легкой ЧМТ используются в исключительных случаях, напри­
мер, для купирования психотических состояний. 
Один из компонентов медикаментозного лечения пациентов с легкой 
ЧМТ - вазоактивные препараты. При их применении необходим учет ин­
дивидуальных реакций сосудистого тонуса, а также изменений мозговой и 
системной гемодинамики в целом. Наиболее часто назначают эуфиллин -
О, 15 г 3 раза в день, циннаризин, винпоцетин. Тем не менее, их длительное 
назначение всем категориям пациентов, особенно с сотрясением головного 
мозга, без дополнительных на то оснований нецелесообразно. В то же вре­
мя у лиц среднего или пожилого возраста при наличии сопутствующей це­
ребrоваскулярной патологии нередко требуются более длительные курсы 
лечения (1-3 месяца) и инъекционное введение препаратов. Это обосновы­
вается необходимостью лечения не столько травмы, сколько декомпенси­
рованных цереброваскулярных заболеваний - дисциркуляторной атеро­
склеротической или гипертонической энцефалопатии, вертеброгенных со­
судистых расстройств. 
Убедительные доказательства того, что противоэпилептическая те­
рапия в остром периоде ЧМТ может существенно снизить риск формиро­
вания посттравматического эпилептического синдрома, отсутствуют. Та­
ким образом, назначение противоэпилептических препаратов с целью 
профилактики посттравматической эпилепсии всем пациентам с легкой 
ЧМТ без каких-либо дополнительных оснований следует считать нецеле­
сообразным. 
По завершении периода декомпенсации с выраженной цефалгией, 
тошнотой и головокружением, в коммексе назначений должны преобла­
дать средства и воздействия, направленные на коррекцию метаболических 
и регуляторных нарушений в ЦНС и способные обеспечить раннюю реа­
билитацию и эффективную профилактику расстройств адаптации и 
неврозоподобных нарушений. 
В терапевтическую программу острого периода легкой ЧМТ целесо­
образно вкпючение препаратов нейрометаболического действия. Наиболее 
популярны среди них - пирацетам, который следует принимать в течение 
4-6 недель после травмы (обычно по 0,4 г 3 раза в день). Назначают также 
эмоксипин, церебролизин, пантогам, бемитил, актовегин, тиоцетам, 
милдронат и пр. Для улучшения обменных процессов в ЦНС показаны по­
ливитаминные комплексы с пиридоксином, тиамином, аскорбиновой ки­
слотой. На исходе острого периода травмы при явлениях астении применя­
ют курсы тонизирующих препаратов (адаптогенов) - элеутерококка, пан-
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токрина, женьшеня. С этой же целью мoryr бьrrь рекомендованы электро­
фармаколоrические методы. 
Лечение тяжелых черепно-мозговых травм 
В первые часы после травмы основной задачей является организация 
интенсивной терапии, направленной на восстановление функций жизненно 
важных органов и систем. Эффект патогенетической терапии в таких об­
стоятельствах во многом определяется адекватным газообменом, С1·абиль­
ностью системной гемодинамики и мозгового кровотока. 
Контроль внуrричерепного давления - одна из клк'lевых задач ин­
тенсивной терапии тяжелой ЧМТ. Своевременная 11 адекватная коррекция 
внугричерепной гипертензии сокращает летальность при тяжелой травме с 
85 до 35%. Умеренную гипертензию вызывают избыто4нпе сгибание шеи 
или поворот головы в сторону из-за затруднения венозно1·0 оттока. В связи 
с этим голова пострадавшего должна находитьсJ>: в нейтральной позиции и 
может бьrrь слегка приподнята, но не более чем на 30 граД)'сов. Среди дру­
гих причин распространены нарушения проходимости дыхатсньных путей, 
отсуrствие эффекта миорелаксантов и сопротивление вентиляции за счет 
дыхательных усилий пациента, подъем артериальноr·о РСО2, гипертермия, 
эпилептический синдром. У пациентов, получающих мышечные релаксан­
ты, распознавание эпилептических пароксизмов затруднено. О них свиде­
телъствовуют периодическое расширение зра'!ков и повышение артериаль­
ного давления, специфические изменения электри'lеской активности мозга. 
Еще одна причина внутричерепной гипертензии - гипергидратация с гипо­
натриемией. И все же основная проблема - зто объемный эффект внутри­
черепных кровоизлияний и отека-набухания головного мо~~rа. В большин­
стве случаев она разрешается хирургическим путем, так как ле'lебные ме­
роприятия должны бьrrь ориентированы, прежде всего, на ликвидацию ос­
новного причинного фактора гипертензии. Внутричерепное давление свы­
ше 25-30 мм рт.ст. представляет серьезную опасность и требует специаль­
ной коррекции. Простейшей мерой явл){ется умеренная гиnервекшляция с 
поддержанием артериального РСО2 на уровне 27-30 мм рт.ст" что устраня­
ет вазодилатацию и полнокровие мозга. В случае отека мозга наиболее ре­
зультативно внутривенное введение маннитола со С1артовой дозы 0,5 г/кг, 
фуросемида, альбумина. При этом, для обеспечения стабнлыюго мозгового 
кровотока, артериальное систоли<Jеское давление необходимо поддержи­
вать в пределах 100-160 мм рт.ст. Хороший противоотечный эффект имеет 
L-лизина эсцинат. Распространенной причиной падения артериального 
давления у пациентов с тяжелой травмой мозга являе~ся нераспознанная 
гиповолемия, обусловленная невосnолнением потерь жидкости на фоне 
действия барбитуратов. Так как гипергликемия может усиливать ишеми'lе-
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ское поражение мозга у пациеtпов с тяжелой ЧМТ, рекомендуется избе­
гать введения больших количеств глюкозы. ~пользуют изоосмолярные 
кристаллоиды в объеме 50-60 мл/кг в сутки. Инфузия гипертонического 
раствора NaCI (7,5%) особенно в сочетании с декстранами быстрее восста­
навливает ОЦК и nри этом не повышает ВЧД (4-6 мл/кг в течение 5 ми­
нут). Необходим контроль осмолярности и концеtпрации натрия в плазме 
кроки. Гипоос!lfолярные растворы (5% раствор глюкозы, 20% раствор аль­
бумина) в терапии пациентов с ЧМТ не рекомендуются. Для коррекции со­
судистых и метаболи•1еских нарушений применяются вазоактивные сред­
ства (ам инофил.r1ш1 . в11нпощ .. "пrн, пентоксифиллиt1 и др.), а также средства 
нсйропрот.~;;тор1 ю1 о ряда (эмокс1шин. актовегин, цитиколин, цитофлавин, 
тиоцетам и л.р.) . 
JL1я К\'Г11tрования :кнхомаrорного возбуждения и судорог часто при­
меняют дна1::пам , окс11бупrрат натрия, барбитураты (гексенал, тиопентал­
натрн й) и 1н:й рож·11п1ки. Оксибутир;н натрия, кроме того, оказывает про­
текторное антигнпоксическое действие. Некорректное использование этих 
препаратов, осоf'ешю нейроле11тиков и барбитуратов, в некоторых обстоя­
тельствах способно привести к уграте контро11я за состоянием пациента, 
углублени"1 расстройств сознания, дыхания и сердечной деятельности. 
В nериод регресса ,пека мозr<i ( I0-15 сутки) основное внимание уде­
ляют нормалюации обмена нейромедиаторов и стимуляции репаративных 
процессов. С этой ш.:.%ю нюначают нейропротекторные средства (эмокси­
пин, актовепт цип1коп11 н, кортексин, цитофлавин, тиоцетам, мющронат, 
глицин и др.) н предшественники нейромедиаторов, которые особенно не­
обходимы пациентам с признаками угнетения центрального звена симпато­
адреналовой системы. медленным выходом из коматозного состояния, экс­
трапирамидными нарушениями. 
Профи:тактика гнойно-воспапительных осложнений с первых часов 
после транмt,1 проводится с помощью антибиотиков широкого спектра дей­
ств11я. При выборе антибактериальных средств определяющее значение 
имеет их проницаемость через гематоэнцефалический барьер. Одновре­
менно используются аналгетики, иммуномодуляторы и широкий диапазон 
медикаментов д1я коррекции функций внутренних органов. 
Одно из важнейших слагаемых успешного лечения пострадавших с 
тяжелы"1и ЧМТ - правильный уход. Тяжелые ЧМТ сопровождаются нару­
шением трофики кожных покровов и образованием пролежней. Ссадины 
на лице, туловище, конечностях промывают 3% раствором перекиси водо­
рода. Кожа протирается 3% раствором камфорного спирта или специаль­
ным составом 1.250 r 96% спирта, 250 г дист1UU1ированной воды, 5 мл шап­
муня). Каждые 2-3 часа следует менять положение пациента. Под костные 
выступы подкладывают специальные резиновые круги, рекомендуется ис­
пользовать противопролежневые матрацы. Для предупреждения контрак­
тур суставов конечности фиксируют в физиологическом положении. При 
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появлении пролежней проводят их ультрафиолетовое или лазерное облуче­
ние. Мацераuии обрабатывают 5% раствором перманганата калия. Исполь­
зуют мази «Солкосерию> и др. Питательные смеси вводят 4-5 раз в суrки 
через зонд. Объем питательных смесей для взрослых должен составлят не 
менее 2,5-3 л. Необходима регулярная обработка полости рта, закапывание 
в глаза 20% раствора сульфацИR-натрия и стерильного вазелина во избежа­
ние высыхания роговицы. Контролируется функция кишечника. При нару­
шении функции тазовых органов выведение мочи осушествляется катете­
ром. У пациентов с трахеостомой необходима регулярная санация полости 
рта и трахеи. Для пофилактики легочных осложнений проводится вибраци­
онный массаж грудной клетки, активная и пассивная дыхательная гимна­
стика. Используют кислородную терапию. 
По мере стабилизации состояния - обычно спустя 3-4 недел~~ -- лече­
ние видоизменяют с учетом доминирующего клиt~ическоп' си нлrома. На 
проnжении нескольких следующих недель и месяцев комбинируют 
нейрометаболические и вазоа~.-тивные препараты, витамины и рассасываю­
щие средства, транквилизаторы, адаптогены. Рекомендуется постепенное 
расширение двиг.ательного режима, лечебная физкультура, избирательный 
и точечный массаж, физиотерапия, психотерапия. 
Принципы хирургического лечения пациентов с чере11но­
мозговыми травмами 
Раны мягких тканей головы, кроме ограниченных кожных поврежде­
ний, по.а.лежат первичной хирургической обработке. Оптимальным сроком 
для ее проведения являются первые 6 часов после травмы. Однако этому 
могут препятствовать грубые нарушения жизненно важных функций, позд­
нее обращение flациентов и другие причины. 
Обработку ран мягких покровов головы проводят после сбривания 
волос по направлению от -краев раны на протяжении 3-4 см. Кожу обраба­
тывают 70% этиловым спиртом и 5% раствором йода. Местную анестезию 
выполняют 0,2.5% - 1% новокаином. После удаления инородных тел и не­
жизнеспособных тканей осуществляют гемостаз и накладывают швы. Ар­
териальное кровотечение можно остановить прошиванием сосу да через 
апоневроз. При скальпированных ранах обработанный лоскут вшивают на 
место или прибегают к различным вариантам пластики. Подкожные крово­
излияния лечат отсасыванием крови через широкую иглу. При появлении 
признаков нагноения лечение ран следует продолжать открытым способом 
с использованием антибиотиков, антисептических и бактер1щидных 
средств. 
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Сдавление мозга в результате ограниченного вдавленного перелома 
черепа обычно угрозы для жизни не представляет. Более серьезной опасно­
стью считают раздражение костными отломками коры полушарий и фор­
мирование эпилепти ческого очага, а также риск гнойных внуrричерепных 
осложнени й. Поэтому вдавленный перелом при смещении отломков на 
толщину косп1, даже при отсутствии неврологических симптомов, подле­
жит хирургическому выправлению. Операuия должна быть выполнена как 
можно раньше. Она состоит в удалении мелких (до 2-3 см) костных отлом­
ков и ре1юзиш1 и более крупных фрагментов. Если репозиuия не обеспечи­
вает иммобилизаu11ю, то отломки скрепляют швами. Одновременная реви­
зия зоны повреждения может выя в;пь внуrричерепную гематому, ранение 
веназного синуса, твердой мозговой оболочки, разрушение вещества моз­
га, требующих расширения объема вмешательства. При ранении костными 
отломками венозного синуса производят их осторожное удаление и паль­
uевое прижатие дефекта. Затем выпо.1няют пластику синуса или подшива­
ние к ране мышuы или твердой мозговой оболочки. В крайнем случае воз­
можна тампонада или его прошивание. 
При обнаружении внуrричерепной rематомы показано неотложное 
хирургическое вмешате.1ьство. С учетом ее локализации производят кост­
но-плас1·ическую или резекuионную трепанаuию черепа. При субдураль­
ных гематомах в трепанаuионном окне видна синюшная напряженная не­
пульсирующая 1·вердая мозговая оболочка. Ее вскрывают и из субдураль­
ного пространства удаляют кровь и кровяные сгустки. Затем осуществляют 
тщательный гемостаз, ушивают твердую мозговую оболочку, укладывают 
костный лоскуr на место 11 восстанавливают покровы черепа. В ране на су-
1·ки остав,1яют дренаж для оттока крови и тканевого отделяемого. В по­
следнее время стало возможно удаление субдуральных гематом с помо­
щью эндоскопической техюtки через небольшое (около 25 мм в диаметре) 
трефинационное 01 верстие в черепе. 
Пр1t небольшом объеме эпидуральной или субдуральной гематомы 
(до 30 мл) и отсуrствии дис.1окационных явлений в условиях КТ контроля 
допустимо консервю ивное лечение, которое обычно приводит к рае<:асы­
ванию крови в течение 3-4 недель. Иногда происходит самопроизвольное 
дренирование эпидуральных гематом через трещины костей черепа в пода­
поневротическое пространство. В таком случае достаточно nункционного 
удаления скопившейся под апоневрозом крови. 
Операцией выбора при внуrримозговых гематомах является трепана­
ция черепа, рассечение мозговой ткани {энцефалотомия) и опорожнение 
гематомы. Можно ограничиться наложением фрезевоrо отверстия и пунк­
цией гематомы, есл и удается аспирировать более 75% ее объема и добить­
ся усиления пульсации мозга. При множоственных двухсторонних внутри­
мозговых гематомах подлежит удалению только большая по объему и по­
верхностно расположеннная гематома. В некоторых случаях при исполыо-
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вании динамического КТ наблюдения возможно консервативное лечение. 
Оно допустимо при соблюдении трех условий: 1) изменение сознания па­
циента не ниже глубокого оглушения; 2) диаметр гемаrомы не более 3 см; 
3) отсутствие признаков компрессии ствола мозга. 
При своевременном удалении изолированных су6аура.;1ы1ых и зпиду­
ральных гематом, когда отсутствуют грубые общемозrовые и стволовые 
расстройства, летальность незначительна. Преоблitдают хорешие функцио­
нальные исходы. Прогноз ухудшается при сочетании внутричерепных ге­
матом с очагами размозжения мозга, в старших во1рас·гных 1-рупnах, при 
заболеваниях внутренних органов, в поздних срок?х хирургического вме­
шательства и при наличии комы и дислока11ионных нарушений стволовых 
функций. Летальность в этих случаях нр11 О<.."Тр ы х суfдура.;ъных r·ематомах 
достигает 50-.60%, а при зпидуральных - 30-40%. Среди выживших часты 
стойкие инвалидизирующие неврологические нарушения. 
В последнее время при ушибах мозга также иногда прибегают к хи­
рургическому лечению. Удаление контузионного очага, особенно в облас­
ти основания височной и лобной долей, предпр11нимают для предотвраще­
ния нарастающего сдав.пения мозга из-за явлений обширного перифокаль­
ного отека. Таким образом, большииство фактоrов компрессии мозга уст­
раняют-ся оперативным путем . 
Клинические задачи 
Вариант 1 
Ребенок 12 лет во время игр на льду пос~олынулся, уг.ал и ударился 
затьUJком. После кратковременной потери сознания t несколько секунд ) по­
явилась тошнота, повторная рвота, диффузная головнач боль, озноб. В те­
чение последующих двух часов во время обследования в приемном покое 
больницы и в нейрохирургическом отделении был вял. сонлив, однако 
правильно отвечал на вопросы и был полностью ориентирован При 
осмотре выявлены бледность кожных покровов , мелкий непостоянный го­
ризонтальный нистагм, слабость конверrенци;~. Симптомы Кернига и ри­
гидность мышц шеи сомнительные. В области затылка определяется бо­
лезненная припухлость мягких тканей. АД 110/70 мм рт. ст. Пульс 66 рит­
мичный. На рентгенограммах черепа в прямой и боковой про('кциях по­
вреждений нет. При зхоэнцефалоскопии и КТ t'оловы отклонений не обна­
ружено. На следующий день беспокоили умеренные головные боли, тош­
нота и головокружение при изменении положения тела, слабость, диском­
форт при чтении. Об обстоятельствах происшедшего и последующих со-
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бытиях в течение 1,5 часа ничего 11е помнит. Самочувствие нормализова­
лось на ппые сутки . 
• Как можно оuенить состояние ребенка в момент поступления? 
• Назовите основные неврологические нарушения . 
• Охарактеризуйте биомеханику травмы. 
• Как можно квалифи цировать развиRшиеся после травмы нарушения 
сознания и памяти? 
• Персч!t-=:шпе вар11анты посп-равматической амнезии . 
• Сформулируйте кл1шический диагноз. 
• Назовите лиагнuстичссю1е кр1перии данного вида черепно-мозговых 
rюв р.:;ждеюtй . 
• Сфvрv.у;1иµуйте топ11 •1еский д11алюз. 
• Укажите •Уно1mые юшравлен1 1 я дифференциальной диагностики. 
• Изложите rшан ннс грумента11ьногu обследования пострадавших с 
предпо.1ага;;:мой легкой Ч11.1Т . 
• КакоаЬ! показания к ,,;ра;шографии пр11 травмах головы? 
• Каков;J. целесоо6разность выполнения КТ и МРТ при легкой ЧМТ? 
• И зложите схему ведени>1 пациентов с легкой ЧМТ. 
• Опишите медик;~.менто"Jную терапию сотрясения головного мозга. 
• Назовите Rvзможные осножнения легкой ЧМТ. 
• Назовите наиболее частые последствия легкой ЧМТ. 
• Сформулируйте рекомендащш для пациента и его родственников. 
Вариант 2 
Мужчина 34 лет ударилс я головой при падении с высоты 2 метров на 
стройке. На несколько минут терял сознание. Беспокоит умеренная диф­
фузная го .1овная боль, тошнота, снижение слуха на левое ухо . Обнаружи­
вается несколько ссадин в об:1асти лба, левого виска. Обширный кровопо­
дтек в о колоушной области . Наблюдается выделение жидкости с примесью 
крови из левого уха, повышение сухожильных рефлексов справа, умерен­
ные симптомы Кернига с обеих сторон, ригидность мышц шеи. На боко­
вых рентгенограммах черепа виден линейный перелом левой височной ко­
сти с переходом на осно вание черепа. При эхоэнцефалоскопии определя­
ется смешен 11е М-эхо на 3 мм слева направо . В соматическом статусе от­
клонений нет. 
• Как можно оценить состояние пациента? 
• Назовите основные неврологические нарушения. 
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• Оцените биомеханику травмы. 
• Как можно интерпретировать нарушения слуха, выделения из уха в 
связи с другими данными обследования и анамнеза? 
• Объясните происхождение анизорефлексии. 
• Объясните результаты эхоэнцефалоскопии. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Укажите основные направления дифференциального диагноза. 
• Предложите план неврологического обследования. 
• Какие изменения может выявить в данном случае КТ головы? 
• Изложите план ведения пострадавшего, примерные сроки лечения и 
нетрудоспособности. 
• Назовите основные компоне1пы медикаментозной терапи~1. 
• Какие ЧМТ называют открытыми? 
• Назовите возможные осложнения острого периода транмы . 
• Перечислите наиболее частые последствия отдаленного периода 
травмы. 
Вариант 3 
Мужчина 26 лет в состоянии алкогольного опьянения в драке полу­
чил удар металлическим предметом по голове. Сознание не тер ял. Незна­
чительное кровотечение из ушибленной раны в левой теменной области 
остановилось самостоятельно. За медицинской помошью не обращался. 
Ночью по настоянию родственников был осмотрен врачом скорой помощи 
и направлен в больницу. Жаловался на боли в области сердца. Было отме­
чено некоторое повышение АД (150/90 мм рт. ст., пульс 70 ритмичный). В 
приемном отделении на рентгенограммах черепа обнаружен вдавленный 
перелом костей свода черепа в теменной области слева 2,5 и 3 см с внедре­
нием отломков в полость черепа на 1,5 см. При неврологическом обследо­
вании выявлена анизорефлексия D>S. Менингеальные симптомы отсуr­
ствовали. При эхоэнцефалоскопии отклонений не обнаружено. Категори­
чески отказался от хирургической обработки раны и через суrки ушел до­
мой. 
• Определите биомеханику травмы. 
• Как можно оценить состояние пациента? 
• Назовите основные неврологические нарушения. 
• Как объяснить повышение АД и кардиалгические проявления? 
• Объясните происхождение анизорефлексии. 
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• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте клинический диагноз. 
• Укажите основные направления дифференциальной диагностики. 
• Опишите схему неврологического обследования. 
• Какова целесообразность выполнения КТ или МРТ головы? 
• Изложите тактику ведения пострадавшего при первичном обраще-
нии. 
• Назовите основвые компоненты медикаме1ПОзной терапии. 
• Определите покаsания для хирургического лечения. 
• Укажите возможные в данном случае осложнения острого периода 
траВМf>/. 
• Назовите наиболее характерные JJЛЯ данного наблюдения варианты 
последствий в отдаленном периоде травмы. 
• Какие повреждения относят к открытым ЧМТ? 
• Какие повреждения относят к проникающим ЧМТ? 
Вариант 4 
:vtужчина 22 лет в состоянии выраженного алкогольного опьянения 
выпал на ходу из автомобиля и ударился головой о бетонную поверхность 
дороги. Через полчаса в бессознательном состоянии был доставлен в боль­
ницу. В правой лобно-теменной области обнаружена обширная ушиблен­
ная рана 4 х 9 см без повреждения апоневроза, множество ссадин волоси­
стой части головы, с<:адины на туловище и в области коленных сусrавов. 
Во время осмотра глубокая сонливость сменялись возбуждением, был дез­
ориентирован, сопротивлялся осмотру. Обнаружена анизорефлексия S>D, 
умеренно выраженные ригидность мышц шеи и симптомы Кернига с обеих 
сторон. Отмечались патологические стопные знаки Бабинского. На рентге­
нограммах черепа травматических повреждений не выявлено. При эхоэн­
цефалоскопии выявпено смещение М-эхо на 2 мм справа налево. АД 
140/85 мм рт. ст. Пульс 80 ритмичный. В течение ближайших часов 
наблюдалась серия приступов. Они начинались с внезапной мышечной ре­
лаксаци и, остановки дыхания и протекали с судорогами тонического, а за­
тем клонического характера, пеной изо рта. В промежутках между присту­
пами сохранялась глубокая сонливость. Отмечалось повышенное артери­
альное давление до 160 и 95 мм рт. ст., пульс 94. Утром следующего дня 
стал возбужден, полностью дезориентирован во времени и обстановке, не 
узнавал родственников, пьrгался спрятаться от каких-то воображаемых 
преследователей. Церебросш1Нальная жидкость кровянистая, в ней обна­
ружены частично разрушенные "Эритроциты. Ликворное давление 280 мм 
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водного ст. На фоне комплексной фармакотерапии через двое суток по<.-те­
nенно восстановилась ориентация в окружающей обстановке 11 времени, 
поведение стало адекватным . Стал жало ваться на интенсивные головные 
боли, слабость . Об обстоятельствах травмы и событиях последующих двух 
суrок ничего не помнит. На протяжении пяти лет систематически -uюупо­
требляет алкоголем. Дважды после запоев случались судорожные присту­
пы. 
• Как можно оценить состояние пострадавшего при поступлении? 
• Перечислите основные неврологические нарушения . 
• Как можно охарактеризовать нарушени я со1нания а) непосредствен­
но после травмы ; б ) в промежутках между приступами : в ) через суr­
ки после травмы? 
• Объясните результаты зхознцефалоскопи и. 
• Объясните изменения цереброспинальной жидкости. 
• Как охарактеризовать нарушения памяти , которые обоз11<.1 ч11лись по-
сле восстановления сознания? 
• Как интерпретировать серию 11риступов после трав'\Сы? 
• Сформулируйте топический диагноз . 
• Сформулируйте клинический диагноз. 
• У.кажите основные направления дифференциальной ди:irносп1ки. 
• Опишите схему обследова11ия пострад:iвшего. 
• Какова uелесообразность выполнения КТ или МРТ головы? 
• Какова оптимальная тактика ведення rюс r-радавшего с момента по­
ступления? 
• О чем может свидетельствовать разв итие :v~енин1·еальноrо си ндрома 
после травмы? 
• Какое значение имеет сопутствующее алкогольное оп ьянение в раз-
витии неврологических расстройств и оценке тяжести состояния? 
• Обы1сните значение фактов отдаленного анамнеза. 
• Назовите основные компоненты медикаментозной терапи и. 
• Укажите возможные в данном случае осложнения остrого периода 
травмы. 
• Назовите наиболее характерные для данного наблюдени х варианты 
последствий в отдаленном периоде травмы. 
Вариант 5 
Мужчина 59 лет во время погрузки дро в ударился головой о бревно . 
Сознание не терял, самочувствие существенно не изменилось , продолжил 
работу . На следующий день почувствовал тяжесть в голове. В те•1ение не-
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дели несколько раз беспокоили умеренные головные боли. Через какое-то 
время после физических перегрузок стал жаловаться на упорные боли в 
области лба и висков, которые сохранялись и ночью. Со слов родственни­
ков постепенно на протяжении месяца изменилось поведение: стал вял, не­
разговорчив, безразличен к окружающим. Появились затруднения в под­
боре слов и их правильном выговаривании. При осмотре сонлив, несколько 
дезориентирован во времени и обстановке. Жалуется на головную боль. 
Сообщить что-либо еще о самочувствии и истории заболевания не может. 
Обнаруж иваются знаки ора,1ьного автоматизма с обеих сторон, легкая ани­
зорефлексия D>S, сомнительные симптомы Кернига. АД 140/90 мм рт. ст., 
пульс 60 ритмичный . Отклонений в состоянии внутренних органов нет. На 
рентгеноrраммах черепа костно-деструктивных нарушений не выявлено. 
При нсследован 11 и гл а:~ного дна обнаруживается расширение вен. При эхо­
энцефа.поскопи и констатиров:шо смещение М-эхо на 8 мм слева направо. 
• Как можно сценить состояние пострадавшего? 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Какие их перечисленных нарушений определяют состояние постра-
давшего в момент осмотра? 
• Как можно оценить тяжесть травмы месячной давности? 
• Оцените состояние сознания пациента при обследовании. 
• Охарактеризуйте нарушения речи. 
• Объясните результаты эхоэнцефалоскопии. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Укажите основные направления дифференциальной диагностики. 
• Какова опп1мальная тактика ведения пациента с момента обраще-
ния? 
• Опишите схему инструментального неврологического обследования. 
• Изложи1с план терапевтического обследования. 
• Опишите вероятные для данного наблюдения результаты КТ головы. 
• Опишите характерные для данного случая результаты церебральной 
ангиографии. 
• Назовите симптомы внутричерепной гипертензии. 
• Какие симптомы, помимо перечисленных, могут наблюдаться при 
хронических травматических внутричерепных гематомах? 
• Укажите патоморфологические и патофизиологические различия 
острых и хронических травматических внутричерепных гематом. 
• Опишите варианты и принципы оперативного лечения хронических 
травматических внутричерепных гематом. 
• Назовите возможные и наиболее характерные для данного наблюде­
ния последствия в отдаленном периоде травмы. 
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ОПУХОЛИ ГОЛОВНОГО И СПИННОГО МОЗГ А 
Опухоли нервной системы - одна из актуальных проблем современ­
ной неврологии и общей медицинской практики. Можно отметить суще­
ственное расширение возможностей лечения и улучшение исходов ново­
образований нервной системы в последние десятилетия. Это определяет 
значение раннего распознавания таких заболеваний и необходимость по­
нимания алгоритмов начального ведения таких пациентов врачами разных 
специальностей. Основная задача данного этапа ·- своевременная выра­
ботка предположения об опухолевом характере поражения ЦНС и направ­
ление к специалистам-неврологам или нейрохирургам для проведения це­
ленаправленного обследования. 
Среди всех новообразований опухол и головного мозга сос-тавляют 
около 10%. В детском возрасте они составляют до 20% всех онкологиче­
ских заболеваний. Характерно то, что у взрослых людей примерно с оди­
наковой частотой диагностируются как первичные опухоли головного моз­
га, так и поражения ЦНС метастатического характера. 
Представления об этиологии большинства опухолевых поражений 
нервной системы соответствуют универсальным представлениям о проис­
хождении онкологических заболеваний любой другой локализации. Суше­
ствует группа заболеваний, имеющих подтвержденную наследственную 
природу - факоматозы (нейрофиброматоз, туберозный склероз, болезнь 
Гиппеля-Линдау). Ряд опухолей имеет дизэмбриогенетическое происхож­
дение (краниофарингиомы, дермоидные и эпидермоидные кисты, терато­
мы и пр.). В то же время опухоли головного мозга имеют ряд специфиче­
ских особенностей. которые отличают их от новообразований другой ло­
кализации. 
• Как злокачественные, так и доброкачественные опухоли головного мо".!­
га могут приводить к необратимым нарушениям функций нервной си­
стемы и представляют серьезную опасность для жизни пациента в связи 
с развитием в ограниченном пространстве полости черепа. 
• Опухоли головного мозга протекают с неврологическими расстрой­
сrвами и, к,ак правило, при отсутствии характерных сомаruческих при­
знаков онкологического заболевания (изменения массы тела и регио­
нарных лимфоузлов, повышения СОЭ, признаков интоксикации и пр.). 
Развитие опухолей головного мозга практически не сопровождается ме­
тастазированием за пределами полости черепа, в то время как при опу­
холях других органов довольно часто наблюдается метастатичС1.-'Кое по­
ражение черепа и головного мозга. 
Существует достаточно сложная и объемная гистологическая клас­
сификация опухолей головного мозга. Она учитывает источник опухолево-
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го роста, степень злокачественности, темп и хара"-тер роста, что часто 
определяет возможности лечения и выбор той или иной тактики ведения 
пациента. С практических позиций опухоли головного мозга можно под­
раздел!ПЬ на внутримозговые и внемозговые. Промежуточное положение 
занимают дизэмбриогенетические опухоли. Отдельную группу составля­
ют метостатические опухоли. 
К внутримозговым относят опухоли, возникающие из клеток мозго­
вой ткани. В основном это астроцитомы, олигодендроглиомы, эпенди­
момы, глиобластомы, а также опухоли, возникающие из клеток эмбрио­
нального ряда: медуллобластомы, нейробластомы, эпендимобластомы и 
некоторые другие. Эти опухоли в процессе роста разрушают и замещают 
нормальную ткань мозга. Внемозговые опухоли развиваются из оболочек 
мозга, черепных нервов или, например, гипофиза. В эту группу входят ме­
нингиомы, невриномы корешков черепных нервов (Ш, V, VIII), аденомы 
гипофиза. В процессе развития такие опухоли сдавливают головной мозг и, 
как правило, четко отграничены от мозr·овой ткани. Необходимо помнить о 
том, поражение головного мозга может происходить при прорастании в 
полость черепа опухолей из придаточных пазух носа, мягких тканей голо­
вы, носоглотки и пр. (экстрацеребрш~ьные опухоли). 
Механизмы опухолевого поражения ЦИС 
В процессе опухолевого роста возникают первичные и вторичные, 
локш~ыtые и обще.мозговые повреждения ЦНС. Для злокачественных опу­
холей характерен быстрый инфильтративный рост. Метастазирование зло­
качественных опухолей головного мозга может происходить в пределах 
полости черепа по ликворным пространствам, но отдаленных метастазов в 
другие органы за пределы нервной системы не бывает. Для доброкаче­
ственных опухолей характерен медленный рост со сдавлением мозговых 
образований по соседству. Таким образом, первичные локальные измене-
1щя в зоне роста опухоли сводятся к разрушению или сдавлению участков 
мозговой ткани, что закономерно сопровождается появлением симптомов 
локального поражения мозга, причем как симптомов выпадения, так и 
симптшнов раздра:жения. Вокруг зоны опухолевого роста обычно возни­
кает отек мозговых тканей и нарушение их кровоснабжения (вторичные 
повреждения). Иногда возникают кровоизлияния или ишемические рас­
стройства в опухолевой ткани, что может оказаться первыми клинически­
ми проявлениями заболевания и имитировать картину инсульта. 
Формирование дополнительного объема опухолевой ткани и разви­
тие вокруг нее локального отека мозга в замкнутом пространстве полости 
черепа на определенном этапе развития патологического процесса (так 
247 
называемого «объемного процесса))) приводит к повышеиию виутриче­
репноzо давления. Поскольку давление в полости черепа определяется 
взаимодействием и соотношением трех сред (мозговой ткани, крови и лик­
вора), а возможность расширения внутричерепного пространства отсут­
ствует, увеличение объема одного из компонентов может происходить 
только за счет уменьшения объема другого - чаще всего за счет венозной 
крови и цереброспинальной жидкости. На определенном этапе развития 
патологического процесса резервы компенсации оказываются исчерпан­
ными, и происходит существенное повышение внутричерепного давления, 
что проявляется известным симnтомоком1шексом. Перекрытие путей цир­
куляции цереброспинальной жидкости и венозного оттока может приво­
дить к нарастанию ее давления выше сужения и приводить к расширению 
объема желудочков - окклюзионной гидроцефаrzии. Иногда эти наруше­
ния могут протекать в виде окклюзионных приступов с быстрым нараста­
нием давления ликвора в желудочках мозга и, соответственно, внутриче­
репной гипертензии. В связи с ухудшением условий ликвороциркуляции 
при опухолях задней черепной ямки может наблюдаться вынужденное по­
ложение головы. 
Растущий объем новообразования в сочетании с повышением внут­
ричерепного давления обуславливают изменение топографии мозговых 
образований в полости черепа (смешение различных отделов мозга) и раз­
витие дислокационных нарушений. Наиболее чисто встречаются следую­
щие варианты. При объемных процессах полушарной локализаuии вслед­
ствие смещения медиальных отделов височной доли вниз, обычно проис­
ходит сдавление верхних отделов ствола мозга в вырезке намета мозжечка. 
При опухолях задней черепной ямки из-за смещения содержимого книзу 
может наблюдаться сдавление продолговатого мозга в большом затыло'f­
ном отверстии из-за смещения миндалин мозжечка. Сдавлсние стволовых 
отделов мозга приводит к угрожающему нарушению регуляции функций 
жизненно важных органов и систем, и в первую очередь - к нарушениям и 
остановке дыхания и сердечной деятельности, что в большинстве случаев 
и является непосредственной причиной гибели пациентов. 
Клинические проявления опухолей голов11ого мозr·а 
С учетом обозначенных патогенетических механизмов опухолевого 
поражения головного мозга различают l) симптомы очагового или локаль­
ного поражения мозга; 2) общемозговые проявления; 3) дислокационные. 
Симrrrомы очагового поражения головного мозга определяются ло­
кализацией опухоли и возникают в результате как непосредственного воз­
действия опухолевого процесса (инфильтрация, некроз тканей, отек, сдав-
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ление), так и механизмов повреждения вторичного порядка (например, 
нарушения кровоснабжения). Среди них встречаются нарушения дефици­
llUl[JНОго характера - парезы и параличи, проводниковые расстройства чув­
ствительности, атаксия, снижение остроты и выпадение полей зрения, 
бульбарные расстройства, другие нарушения функций черепных нервов. 
Вместе с тем могут наблюдаться и феномены раздраженШl - чаще всего 
парциальные, вторично-генерализованные или генерализованные эпилеп­
тически припадки, фокалы1ый компонент которых указывает на локализа­
цию патологического процесса. Раздражение твердой мозговой оболочки 
может вызывать локализованные головные боли в проекции опухолевого 
образования. Ра1дражсние оrrу.ю rн,ю дна IV желудочка может вызывать 
упорную рвоту. 
Общемозl"Овые симптомы обусловлены в первую очередь развитием 
синдрома ВН)-rричерспной гипертензии. Один из важнейших признаков -
головиая боль. Характерно появление систематической, распространен­
ной, интенсивной цефалгии. Она более выражена в утренние часы, что, ве­
роятно, обусловлено ухудшением венозного оттока в положении лежа во 
время сна. Другим характерным проявлением синдрома внутричерепной 
гипертензии хвляются систематические тоитота и рвота, которые чаще 
имеют типично «мозговой» характер. Они появляются на высоте головной 
боли и не сFязаньr с предшествующим дискомфортом в эпигастрии или 
другимн прюнакамн расстройс:.,-тва функций желудочно-кишечного тракта. 
Нарас ~·анис внутричерепной гипертензии может сопровождаться из­
менения.ни соз11а11uя rr некоторыми психическими расстройствами. 
Возможно разR1пие оглушенности и сонливости, безразличия к окружаю­
щему, ухудшения памяти, неадекватности поведения и пр. Повышение 
внутричерепноrо давления может способствовать развитию эпшrептиче­
ски.х припадков. Внутричерепная гипертензия может сопровождаться 
кратковременным затуманиванием зрения. В дальнейшем при сохранении 
внутричерепной гипертензии обычно развивается снижение остроты зре­
ния и иногда даже слепота (при возникновении вторичной атрофии зри­
тельных нервов). При исследовании глазного дна часто обнаруживается 
картина застойных дисков зрительных нервов. Окклюзионные приступы 
характеризуются усилением головной боли, развитием неукротимой рво­
ты, быстро нарастающим угнетением сознания, эпилеrrrическими припад­
ками, нарушением регуляции дыхательных функций и сердечной деятель­
ности. На фоне окклюзионного приступа может наступить гибель пациен­
та. Появление признаков дислокационных нарушений любого уровня 
означает развитие критической фазы заболевания. 
С учетом локализации и особенностей клинических проявлений 
можно выделить несколько групп опухолей головного мозга: 
1. Опухоли полушарий головного мозга (супратенториальные) 
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• внемозrовые 
• внуrримозrовые 
• внуrрижелудочковые 
2. Опухоли хиазмально-селлярной области 
3. Опухоли задней черепной ямки (субтенториальные) 
4. Опухоли метастатические 
5. Опухоли костей черепа 
Клинические проявления опухолей полушарной локализации 
Опухоли лобных долей. Среди наиболее частых клинических прояв­
лений локального поражения лобных долей присутствуют головная боль, 
двигательные, речевые, координаторные, сенсорные обонятельные, зри­
тельные и психические расстройства. 
• Парезы мышц лица, языка., конечностей на противоположной сто­
роне тела. 
• Парциальные (джексоновские), вторично генерализованные и обыч­
ные генерализованные эпилептические приступы, адверснвные при­
ступы (с поворотом головы и глаз в противоположную сторону). 
• Моторная афазия (чаще при левостороннем поражении) . 
• Лобная атаксия (астазия, абазия и пр . ). 
• Экстрапирамидные нарушения (гипокинезия, хватательные феноме-
ны, насильственный смех и rтач). 
• Псевдобульбарный синдром (знаки орального автоматизма и пр.). 
• Снижение остроты зрения (синдром Ферстера-Кеннеди). 
• Ослабление или утрата обоняния. 
• Комrтекс признаков <rnобной психики»: эйфория, дурашливость, 
снижение критики к своему состоянию, склонность к «плоским» 
шуткам, ухудшение памяти и внимания, апатия, неопрятность, дру­
гие поведенческие расстройства. 
Опухоли височной доли. Клинические проявления сравнительно не­
многочисленны. Характерны головные боли, приступы височной эпилеп­
сии, сенсорные. расстройства (зрительные, вестибулярные, обонятельные, 
вкусовые), двигательные и речевые нарушения. 
• Эпилептические припадки (простые или сложные парциальные с 
вторичной генерализацией) обычно с аурой в виде слуховых, вкусо­
вых или обонятельных галлюцинаций; психических, эпигастральных 
и других вегетативно-висцеральные нарушений; ороалиментарные, 
вокализационные, двигательные автоматизмы; психомоторные па­
роксизмы и пр. 
• Вестибулярные расстройства. 
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• Изменения вкуса и обоняния. 
• Сенсорная или амнестическая афазия (чаще при поражении левого 
полушария). 
• Гомонимная гемианопсия. 
• Парезы мышц конечностей на противоположной стороне. 
• Поражения глазодвигательных нервов (птоз и расширение зрачка). 
Опухоли теменной доли. Обнаруживаются сенсорные расстройства 
и нарушения сложных пространственных функций. 
• Нарушения чувствительности на противоположной стороне тела. 
• 
Парциальные (джексоновские чувствительные) и вторично генерали­
зованные эпилептические приступы. 
Нарушения ориентировки в пространстве и схемы тела (аутотопаг­
нозия). 
Нарушения сложных видов чувствительности (стереогноз, локализа­
ция) . 
Нарушение выполнения привычных сложных последовательных 
движений (апраксия) при поражении левого полушария. 
Опухоли затьи~очной доли. При опухолях данной локализации ха­
рактерны разнообразные нарушения зрения. 
• Дефекты полей зрения (контралатеральная гомонимная гемианопсия, 
квадрантная гемианопсия, скотомы). 
• Эпилептические припадки со зрительной аурой. 
• Феномены поражения и раздражения зрительной коры (зрительные 
галлюцинации, оптическая агнозия, метаморфопсии). 
Опухоли 111 желудочка, области шишковидной железы. Для них 
харакгерны нарушения ликвороциркуляции (повышение внутричерепного 
давления, гидроцефалия, окклюзионные приступы), гипоталамические 
расстройства, глазодв игательные нарушения. 
Некоторые вар11анты опухолей полушарной локализации 
Менингиомы - это внемозrовые медленно растущие и хорошо от­
граниченные от мозговой ткани опухоли. Они развиваются из клеток моз­
говых оболочек. Они составляют около 15-20% всех первичных опухолей 
головного мозга. Они появляются в возрасте 35-55 лет и в два раза чаще 
бывают у женщин. Менингиомы часто возникают по ходу венозных сину­
сов и связаны с твердой мозговой оболочкой и костями черепа. Различают 
парасагиттальные (исходящие из сагиттального синуса и серповидного от­
ростка) и базальные менингиомы (области ольфакторной ямки, крьmьев 
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клиновидной кости, бугорка 'I)'рецкого седr1а и пр.). Менинrиомы могут 
достигать больших размеров. Первые клинические проявления опухоли -
это, как правило, парциальные эпилептические припадки. Затем постепен­
но появляются симrrrомы выпадения различных неврологических функ­
ций. Большинство менинrиом - это доброкачественные опухоли, которые 
МОГ}Т бьrrь успешно удалены хирургическими методами. При неполном 
удалении опухоли через несколько лет возможны ее рецидивы. 
Глиомы - внутримозrовые опухоли разной степени злокачественно­
сти. Астрощrrомы, олиrодендроглиомы (в основном доброкачественные), 
эпендимомы (доброкачественные), глиобластомы (злокачественные). Ча­
сто опухоли растут диффузно или инфилыративно и не имеют четких гра­
ниц. Некоторые формы включают кисты (астроцитомы), участки обыз­
вествления (олиrодендроглиомы), содержат сеть патологических новооб­
разованных сосудов, участки некроза и кровоизлияний (глиобластомы). 
Эти опухоли чаще всего проявляются фокальными эпилептическими при­
падками и синдромом повышения внутричерепного давления, также воз­
можно быстрое развитие четких симптомов локального поражения мозга. 
Объем хирургического лечения зависит от многих факторов - особенно­
стей роста, топографии и возможностей безопасноr·о доступа, включения в 
объем опухоли крупных сосудов и жизненно важных центров. В некото­
рых случаях удается выполнить радикальное уда.пение опухоли. Нередко 
проводят только частичное уда.пение опухолей. При опухолях желудочко­
вой системы применяется эндоскопическая микрохирургическая техника. 
Возможно комбинированное лечение с применением лучевой терапии и 
химиотерапии. 
Опухоли задней черепной ямки 
Это большая группа опухолей: опухоли мозжечка, IV желудочка и 
ствола мозга (астроцитомы и гемангиобластомы, эпенднмомы, медуллоб­
ластомы), невриномы Vlll пары черепных нервов . менинrиомы. Особенно 
часто опухоли субтенториальной локализации встречаются у детей (до 
60% всех опухолей). 
При опухолях мозжечка и IV желудочка возникают атаксия (стати­
ческая и динамическая) и нарушения циркуляции цереброспинальной 
жидкости, что приводит к повышению внутричерепного давления, разви­
тию окклюзионной гидроцефалии и дислокационным нарушениям с при­
знаками повреждения ствола мозга. В связи с ухудшением условий ликво­
роциркуляции может наблюдаться вынужденное положение головы. При 
нарастании окклюзионных расстройств и угрозе дислокации в качестве не­
отложных мероприятий может быть применена пункция и дренирование 
желудочков. При поражении других отделов ствола мозга могут разви-
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ваться альтернирующие синдромы и бульбарные наруmеНИJ1 (с дисфагией, 
дизартрией и дисфонией). Многие опухоли мозжечка, N желудочка и 
ствола мозга моrут быть удалены, однако при этом требуется обеспечение 
сложных доступов и применение микрохирургической техники. Часто 
применяется комбинированное лечение. 
При невриномах Vlll нерва (до 7-10% интракраниальных новообра­
зований) появляются снижение слуха, нарушения координации, нарушения 
чувствительности на лице и признаки поражения лицевого нерва. На кра­
ниограммах (в специа.1Lных укладках) обнаруживается расширение 
наружного слухового прохода со стороны опухоли. При удалении неври­
ном VIII нерва в насгоя:щес время широко применяется микрохирургиче­
ская техника. 
Опухоли хиазмалыю-се.;1лярной области 
Это опухолевые образования области турецкого седла и зрительного 
перекреста: опухоли гипофиза, краниофариигиомы (дизэмбриоrенетиче­
ские опухоли). Опухоли гипофиза моrут быть гормонально-активные и 
гормонально-неакпшвные. Клинически они характеризуются зрительными 
расстройства\ш (снижение остроты зрения, выпадение полей зрения), 
нарушениями ликвороциркулящш, гипоталамо-гипофизарными нарушени­
ями (как по типу гнперпродукции, так и выпадения функции). Последние 
при гормонально-активных аденомах rипофиза моrут быть связаны с уси­
ленной проду1щией пролактина, гормона роста, АКТГ и др. 
Пролакпшнсекретирующие аденомы (пролактиномы) сопровожда­
ются нарушениями менструального цикла, лактореей и другими симпто­
мами. Аденомы, продуцирующие гормон роста проявляются в молодом 
возрасте гигантизмом, а у взрослых - акромегалией (увеличение кистей и 
стоп, огрубление черт лица). При аденомах, секретирующих АКТГ разви­
вается синдром Кушинга (повышение артериального давления, характер­
ные отложения жира на туловище, гирсутизм и пр.). При rормонально­
неактивных аденомах наблюдаются симптомы пангипопитуитаризма 
(ожирение, снижение работоспособности, бледность кожных покровов, 
снижение ноловых функций, низкое артериальное давление). 
В диагностике аденом гипофиза имеют большое значение нейрооф­
тальмолоrи<tеское обследование, краниография области турецкого седла, 
КТ и МРТ, определение уровня гормонов и эндокринологическое обследо­
вание. Рост пролактинсекретирующих опухолей может быть приостанов­
лен назначением агонпстов допамина (бромокриптин). Аденомы гипофиза 
могут быть удалены с использованием трансназально-транссфеноидально­
го, лобного или лобно-височного доС1)'ПОВ. Тактики ведения пациентов с 
253 
аденомами 1Ю1офиза в большой степени определяется степенью и динами­
кой зрительных расстройств. 
Краниофаринzиомы - это опухоли дизэмбриогенетического ряда, 
которые встречаются в детском и юношеском возрасте и обусловлены не­
полным обратным развитием выроста эмбрионального глоточного эпите­
лия, который принимает участие в формировании передней доли гипофиза. 
Они составляют 6-9% всех опухолей головного мозга у детей. Опухоли 
располагаются в области турецкого седла и содержат петрификаты и ки­
сты. Характерны эндокринные расстройства, нарушения зрения и внутри­
черепная гипертензия. Возможно радикальное удапение опухоли. При 
необходимости (надпочечниковая недостаточность) в до- послеоr1ерацион­
ном периоде назначают стероидные гормоны. После онерации возникают 
или сохраняются нейроэндокринные расстройства (несахарный диабет, не­
достаточность коры надпочечников и пр.). 
Метастатические опухоли головного мозга 
Мозговые метастазы обнаруживаются у 15-20% пациентов, которые 
погибли от онкологических заболеваний. В общей структуре опухолевых 
поражений головного мозга метастатические поражения составляют около 
30-50%. Самыми частыми причинами или источниками метастазов в го­
ловной мозг являются рак легкого, заболевания молочных желез и почек. 
Распознаванию данной патологии помогает анамнез, однако в 15% всех 
случаев источник метастазирования выявить так и не удается. Метастазы 
мoryr быть как одиночными, так и множественными, поражают как голов­
ной мозг, так и окружающие ткани (последнее косвенно подтверждает ме­
тастатический характер поражения). Для лечения таких состояний приме­
няют глюкокортикоиды (дексаметазон), лучевую терапию, реже - химио­
терапию. Одиночные метастазы могут быть удалены хирургическими ме­
тодами. Средняя продолжительность жизни пациентов после обнаружения 
метастатического поражения головного мозга без лечения - около 1 меся­
ца. Необходимо помнить о том, что появление неврологических наруше­
ний у пациентов с опухолевым поражением различных органов может 
бьггь обусловлено не метастазами, а паранеоtU1астически.м поражением 
нервной системы. 
Распознавание опухолей головного мозга и информативность 
методов инструментального обследования 
Проблемой раннего или своевременного распознавания опухолей го­
ловного мозга является то, что большинство пациентов при появлении 
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первых тревожных симптомов (например, изолированных расстройств 
обоняния, выпадении полей зрения, слабости в ноге или разв1Пие впервые 
в жизни эпилептического приступа) обычно не знают, что в основе таких 
расстройств лежит поражение нервной системы, и для обследования необ­
ходимо обратиться к неврологу или нейрохирургу. Поэтому ответствен­
ность за правильную интерпретаuию жалоб и ощущений пациента при 
первичном обращении, а также задание необходимого направления обсле­
дования часто ложится на специалистов общей практики. Предположение 
о возможном опухолевом поражении головного мозга при первичном об­
ращении пациента может бьrrь сформировано на основании следующих 
признаков (критериев): 
• Систематические, упорные распространенные головные боли 
• Систематнческие локальные головные боли 
• Постепенно нарастающие очаговые неврологические расстройства 
• Парциальные, вторично генерализованные или генерализованные 
эшrлептические припадки 
• Быстро нарастающие изменения психики и поведения 
Подозрения усиливают обнаружение на глазном дне картины застоя 
дисков зрительных нервов, смещение срединного сигнала при эхоэнцефа­
лоскопии, а также повышение уровня белка в ЦСЖ. Широкодоступными 
методами обследования являются исследование глазного дна, краниогра­
фия черепа и эхоэнцефалоскопия. 
Исследование глазного дна позволяет выявить признаки отека дис­
ков зрительных нервов, что подтверждает наличие повышения внугриче­
репного давления или атрофические изменения, возможно, вторичного ха­
рактера. Однако результаты нейроофтальмологического обследования за­
висят от стадии и прочих параметров объемного процесса и не дают опре­
деленных результатов во всех случаях. 
Рентгенография черепа в большинстве случаев при опухолях мозга 
не обнаруживает каких-либо отклонений. Чрезвычайно редко при высокой 
плотности опухоли она может быть заметна на обычных снимках черепа. В 
некоторых случаях обнаруживаются признаки деструкции костной ткани 
вблизи опухоли. Однако выполнение краниографии необходимо для обна­
ружения и исключения признаков других видов патологии - травматиче­
ских повреждений черепа, инородных тел, остеомиелита, послеоперацион­
ных дефектов, участков кальцификации, миеломной болезни и т.п. При­
знаки повышения внугричерепного давления на рентгенограммах черепа 
(усиление сосудистого рисунка, пальцевые вдавления, остеопороз спинки 
турецкого седла и др.) не являются безупречным подтверждением наличия 
объемного процесса и требуют осторожной интерпретации, поскольку ча-
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ще всего указывают лишь на перенесенные ранее, возможно, перинаталь­
ные поражения нервной системы. 
Эхоэнцефалоскопия нередко позволяет обнаружить косвенные при­
знаки объемного процесса полушарной локализации в виде смещения сре­
динного сигнала в противоположную сторону. Исключения составляют 
случаи полюсной локализации опухолей и опухоли задней черепной ямки, 
где информативность метода незначительна. 
Наиболее информативны КТ, МРТ и церебральная ангиоrрафия. Эти 
современные методы нейровизуализации (КТ, МРТ) позволJ1ют определить 
локализацию, плотность, структуру опухоли. С помощью этих методов 
удается уточнить характер роста опухоли, наличие и выраженность пери­
фокального отека мозга, признаки сопутствующей деформации желудоч­
ковых пространств и дислокационных нарушений, вторичных сосудис1ых 
изменений. МРТ с гадолинием позволяет определит~-. границу между опу­
холью и перифокальным отеком мозговой ткани. Более высокие разреша­
ющие возможности имеет МРТ, однако и КТ и МРТ дают 0•1енr, приблизи­
тельные представления о гистологическом характере опухоли и в таких 
случаях по существу характеризуют лишь изменения ренп"еновской или 
магнитной плотности мозговых тканей. 
Церебральная ангиография при опухолях головного мозга позволяет 
выявить собственную сосудистую cei ь опухоли или, наоборот, смещение 
мозговых сосудов и бессосудистую зону в месте расположения предпола­
гаемой опухоли. Учет особенностей васкуляризации опухоли важен для 
планирования адекватной тактики оперативного вмешательства, которая 
позволяет избежать обильного кровотечения и других сосудистых наруше­
ний во время операции. После внедрения КТ и МРТ церебральная ангио­
графия утратила ведущее самостоятельное значение в диагностике внутри­
черепных опухолей, но, тем не менее, широко используется как важное 
дополнение к указанным методам. 
Исследование цереброспинальной жидкости довольно часто позво­
ляет обнаружить повышение ее давления и увеличение количества белка. 
Люмбальная пункция противопоказана при выраженной внутричерепной 
гипертензии, признаках дислокации или предполагаемой локализации опу­
холи в задней черепной ямке, височной доле или желудочках мозга. 
Стереотаксическая биопсия позволяет >точнить Пiстолоп1ческую 
структуру опухолей и еще до операции определить наиболее адекватную 
тактику и схему комбинированной терапии. В отечественной неврологии и 
нейрохирургии этот метод пока имеет ограниченное применение. 
Отклонений при традиционных лабораторных исследованиях (об­
щий клинический анализ крови, мочи и др.) при опухолях головного мозга, 
как правило, не обнаруживается. При доступности КТ или МРТ другие ме­
тоды инструментальной диагностики опухолей головного мозга имеют 
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лишь второстепенное значение и недостаточно информативны д.ля опреде­
ления плана оперативного лечения. 
Дифференциальный диагноз опухолей головного мозга в зависимо­
сти от особенностей манифестации заболевания необходимо проводить с 
другими вариантами объемных поражений мозга: нарушениями мозгового 
кровообращения, абсцессами, различными вариантами травматического 
сдавления головного мозга, паразитарными заболеваниями и т.п. 
Принципы лечения пациентов с опухолями головного мозга 
В комплексной комбинированной терапии опухолей головного мозга 
наиболее эффективными и распространенными являются хирургические 
методы. Менее результативны различные варианты лучевой терапии и хи­
миотерапия. Оптимальной является оперативная техника, которая обеспе­
чивает тотальное удаление опухоли и позволяет избежать грубых повре­
ждений мозга и послеоперационных неврологических дефектов. Однако в 
некоторых случаях возможна только частичная резекция опухоли из-за за­
трудненности хирургического доступа и прорастания опухолевой ткани в 
крупные сосуды, венозные синусы и жизненно важные отделы мозга. В та­
ких обстоятельствах через несколько месяцев или лет можно ожидать раз­
вития рецидивов опухоли. Соблюдение ряда условий и применение специ­
альных современных технологий позволяет избежать осложнений и улуч­
шить результаты оперативного лечения: 
• Точная трехмерная визуализация объемного процесса 
• Определение особенностей васкуляризации опухоли 
Предварительное выполнение стереотаксической биопсии 
• Применение нейропротекторных средств и дегидратации перед 
оперативным лечением и в процессе операции 
Применение ультразвуковой аспирации, микрохирургической и 
эндоскопической техники 
• Ранняя профилактика послеоперационных осложнений 
Удаление опухоли целесообразно выполнять до развития выражен­
ных неврологических нарушений и наступления состояния декомпенсации. 
Однако решение о необходимости возможно раннего оперативного лече­
ния при очевидных результатах инструментального обследования, но ми­
нимальных и преимущественно субъективных неврологических расстрой­
ствах является чрезвычайно трудным как для пациента, так и для хирурга. 
Такое решение должно обсуждаться с учетом всех конкретных обстоятель­
ств случая и индивидуальных психологических особенностей пациента. 
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Основные вариакrы лучевой nrepanuu сводятся к имплантации ис­
точников излучения в ткань опухоли (радиохирургические методы) и ди­
станционной лучевой терапии. Лучевую терапию в качестве самостоятель­
ного метода лечения чаще всего используют при аденомах гипофиза, неко­
торых вариантах глиом, радиочувствительных опухолях основания черепа, 
некоторых других труднодоступных для хирургического лечения опухо­
лях. Лучевую терапию более широко используют в составе комбинирован­
ного лечения радиочувствительных опухолей головного мозга после их 
парциального удаления (зпендимома, медуллобластома и др.). В отече­
ственной практике наиболее распространено применение гамма-терапии. 
После проведения лучевой терапии возможны осложнения : усиление отека 
мозга, развитие позднего лучевого некроза, пострадиационной энц~фало­
патия с деменцией, выпадение волос и некоторые другие. 
Возможности химиотерапии в нейроонкологии ограничены. Она 
используется в дополнение к хирургическим и лучевым методам леченин. 
При нарастании внутричерепной гипертензии и дестабилизации со­
стояния пациекrов в процессе подготовки к хирургическому лечению 
применяется патогенетическая дегидратируюшая терапия (фуросемид, 
маннитол, дексаметазон). При прогрессировании окклюзионной гидроце­
фалии и признаках дислокационных нарушений в качестве мер неотложно­
го характера могут выполняться пункция и дренирование желудо•1ков моз­
га, что позволяет обеспечить разгрузку ликворосодержащих пространств 
полости черепа и выиграть время для проведения хирургической деком­
прессии и удаления опухоли. После удаления субтенториальных опухолей 
также иногда возникает необходимость в длительном отведении ликвора. 
При необходимости проводится сим1ТГоматическая терапия. Назначаются 
анальгетики, противозпилептические средства. 
Опухоли спинного мозга 
Опухоли спинного мозга принято подразделять на первичные и вто­
ричные. К первой группе относят опухоли, исходящие из спинного мозга, 
его оболочек и. сосудов. Группу вторичных опухолей составляют новооб­
разования окружающих тканей, которые прорастают в позвоночный канал 
и приводят к поражению спинного мозга. Особую категорию опухолевых 
поражений спинного мозга составляют метастатические опухоли. Среди 
первичных опухолей различают интрамедуллярные опухоли (исходящие 
из мозгового вещества) и экстрамедуллярные (развивающиеся из кореш­
ков, оболочек спинного мозга и сосудов). Экстрамедуллярные опухоли мо­
гут располагаться субдурально (под твердой мозговой оболочкой) или эпи­
дурально (над твердой мозговой оболочкой). Кроме того, опухоли спинно-
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го мозга можно систематизировать по локализации в шейном, грудном, 
пояснично-крестцовом отделах спинного мозга. Особые случаи представ­
ляют опухоли в области краниовертебрального перехода и опухоли кон­
ского хвоста. Наиболее часто встречаются экстрамедуллярные опухоли -
менингиомы, невриномы, гемангиобластомы, липомы. Среди интрамедул­
лярных опухолей преобладают астроцитомы и эпендимомы. 
Опухоли спинного мозга, развиваясь в ограниченном пространстве 
позвоночного канала, приводят к сдавлению или разрушению спинного 
мозга и спинномозговых корешков, а также вызывают нарушения крово- и 
ликворообращения, что еще больше усугубляет повреждение спинного 
мозга. 
Клинические проявления опухолей спинного мозга складываются из 
нескольких симптомокомплексов. Это корешково-оболочечные наруше­
ния, синдром поперечного поражения спинного мозга (он включает сег­
ментарные и проводниковые спинальные нарушения) и нарушения прохо­
димости ликворных пространств. 
Корешковые боли особенно характерны при экстрамедуллярных 
опухолях. Они усиливаются ночью и в положении лежа, бывают одно- или 
двусторонними, часто носят опоясывающий характер. Боли усиливаются 
при надавливании или перкуссии в области остистых отростков на уровне 
расположения опухоли. Часто в зоне корешковой иннервации появляются 
гиперестезия и парестезии. 
При разрушении опухолью области задних и боковых рогов спинно­
го мозга возникает картина сегментарных диссоциированных нарушений 
чувствительности и вегетативной дисфункции со стороны патологического 
процесса, что часто наблюдается при сирингомиелии и поэтому требует 
разграничения этих состояний. Поражение мотонейронов передних рогов 
проявляется периферическим парезом мышц в зоне иннервации соответ­
ствующих сегментов. При разрушении двигательных и чувствительных 
волокон в передних, боковых и задних столбах спинного мозга возникают 
проводниковые двигательные и чувствительные расстройства, локализо­
ванные ниже уровня поражения. Двигательные нарушения обычно пред­
ставляют собой нижний спастический парапарез. Характер чувствитель­
ных нарушений зависит от расположения опухоли. Экстрамедуллярная 
опухоль вызывает восходящие нарушения чувствительности, когда, воз­
никнув в стопах, они распространяются вверх до уровня поражения спин­
ного мозга. При интрамедуллярной опухоли чувствительные расстройства 
вначале локализуются на уровне поражения и затем распространяются 
вниз. На различных стадиях опухолевого процесса можно наблюдать кар­
тину частичного поражения поперечника спинного мозга (в том числе по­
ловинного поражения - синдром Броун-Секара) или картину его полного 
поражения. Все эти изменения могут носить двусторонний симметричный 
или асимметричный xapai..1ep. В большинстве случаев при опухолях спин-
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ного мозга развиваются нарушения функций тазовых органов. В зависимо­
сти от локализации опухоли они могут бьпъ центрального или перифери­
ческого типа. На всех стадиях опухолевого поражения спинного мозга об­
наруживаются вегетативно-трофические изменения в пораженных конеч­
ностях. Их выраженность обычно нарастает с усугублением двигательного 
дефекта. Границы чувствительных и двигательных нарушений определя­
ются уровнем опухолевого поражения спинного мозга и степенью вовле­
чения поперечника спинного мозга. 
Экстрамедуллярные опухоли харакгеризуются появлением корешко­
вых расстройств на самых ранних стадиях развития заболевания. Нараста­
ние сдавления спинного мозга приводит к появлению проводниковых дви­
гательных и чувствительных нарушений. Они вначале концентрируются в 
стопах и постепенно распространяются вверх до уровня пораженных сег­
ментов. Возможны симптомы поражения сегментарного аппарата на 
уровне опухолевого процесса. Для опухолей экстрамедуллярной локализа­
ции характерно раннее появление изменений ЦСЖ и блокады спинального 
субарахноидального пространства. 
Для интрамедуллярных опухолей на ранних '-'Тадиях их развития 
считают закономерным отсутствие корешковых нарушений, но в то же 
время в качестве первых признаков заболевания отмечают появление сег­
ментарных нарушений чувствительности диссоциированного типа. В связи 
с поражением передних рогов спинно1·0 мозга возможно присоединение 
периферических парезов. В дальнейшем развиваются признаки поперечно­
го поражения спинного мозга с грубыми двигательными и чувствительны­
ми проводниковыми расстройствами. При этом, как было отмечено ранее, 
гипестезия от уровня пораженных сегментов распространяется вниз. Бло­
када субарахноидального пространства при таких опухолях развивается 
значительно позже. 
Нарастание выраженности корешковых или сегментарных наруше­
ний, а также присоединение спинальных проводниковых симm·омов долж­
но всегда вызвать подозрение о первичном или вторичном опухолевом по­
ражении спинного мозга. Рентгенография позвопо•шика - зто наиболее 
простой метод обследования, который позволяет обнаружить признаки ме­
тастатического поражения, исключить другие вертеброгенные причины 
поражения спинного мозга и выявить косвенные сви11,етел~.ства объемного 
поражения спинного мозга (деструкция или остеопороз дужек позвонков, 
расширение межпозвонковых отверстий и пр.) . 8 ЦСЖ при опухолях 
спинного мозга отмечается повышение уровня белка. С помощью специ­
альных проб можно выявить нарушение проходимости субарахноидально­
го пространства (пробы Квекенштедта, Стукея, Пуссепа). Однако наиболее 
информативными методами обследования в подтверждении подозрений об 
опухоли спинного мозга и точной локализации процесса являютс~~ МРТ и 
миелография. 
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Опухоли спинного мозга необходимо дифференцировать с сиринrо­
миелией, боковым амиотрофическим склерозом, рассеянным склерозом, 
вертеброгенной радикуломиелоишемией, рядом дегенеративных заболева­
ний спинного мозга. 
Хирургические методы являются наиболее эффективными способа­
ми лечения опухолей спинного мозга. Опухоли спинного мозга обычно 
удаляются посредством заднего доступа, для обеспечения которого выпол­
няется резекционная ламинэктомия. Большинство интрадуральных вне­
мозговых опухолей может быть удалено радикально. С помощью микро­
хирургической техники и ультразвуковой аспирации также удается уда­
лить многие интра- и интраэкстрамедуллярные опухоли (эпендимомы). Ряд 
глиальных опухолей (астроцитома, олигодендроглиома) можно удалить 
только частично, а также при этом уменьшить компрессию спинного мозга 
путем опорожнения кист. В некоторых случаях проводят паллиативные 
операции, например, декомпрессивную ламинэктомию для уменьшения 
сдавления спинного мозга. Хирургическое лечение при многих доброкаче­
ственных опухолях спинного мозга позволяет надеяться на значительное 
улучшение самочувствия пациентов, даже при наличии параплегии и вы­
полнении операций у людей пожилого возраста. 
Клинические задачи 
Вариант 1 
У мужчины 32 лет утром на работе на фоне обычного самочувствия 
внезапно развился приступ с потерей сознания и судорогами, прикусом 
языка, пеной изо рта, который продолжался около 4 минут. Со слов окру­
жающих, тонические, а затем и клонические судороги начались в правой 
руке и ноге, потом охватили все тело. После приступа отмечались оглу­
шенность, слабость в правой руке и затруднение речи, которые постепенно 
уменьшились в течение часа и исчезли. Около 4-6 месяцев беспокоят го­
ловные боли чаще в области лба и темени, ставшие в последнее время бо­
лее интенсивными и систематическими. Головные боли появляются к ве­
черу, иногда ночью или утром, могут сопровождаться тошнотой. При 
осмотре в неврологическом статусе обнаруживается повышение сухо­
жильных рефлексов справа. Других отклонений не выявлено. На глазном 
дне - расширение вен сетчатки, некоторая нечеткость краев дисков зри­
тельных нервов. При эхоэнцефалоскопии отмечено смещение М-эхо на 4 
мм слева направо. 
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• Как можно охарактеризовать состояние пациента в момент осмотра? 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Как можно квалифицировать приступ с потерей сознания и судоро­
гами? 
• Объясните оглушение, затруднение речи и слабость в правой руке 
после приступа. 
• Определите наиболее вероятный вариант цефалrического синдрома. 
• О чем свидетельствуют изменения на глазном дне? 
• Объясните результаты эхоэнцефалоскопии. 
• Назовите основные признаки повышения внутричерепного давления. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клиничесю{й диагноз. 
• Назовите другие заболевания, которые мuгуr бьпь причиной опи­
санных расстройств. 
• Какие детали анамнеза в дополнение к изложенному необходимо це­
ленаправленно уrочнить? 
• Изложите схему инструментального неврологического обследова-
НИJI. 
• Какова целесообразность выполнения КТ или МРТ головы? 
• Изложите план ведения пациента. 
• Опишите необходимое соматическое обследование. 
• Обозначьте перечень терапевтических мероприятий, необходимых 
на данном этапе. 
• Какие собьпия могут декомпенсировать состояние пациента? 
• Перечислите возможные неврологические осложнения при неблаго­
приятном течении заболевания. 
• Объясните сущность дислокационных нарушений и назовите их ос­
новные топоrрафические варианты. 
Вариант2 
ПациенТа 48 лет в течение 3 месяцев беспокоят периодические го­
ловные боли в области лба и затьUiка, неуверенность и пошатывание при 
ходьбе. В самом начале заболевания головные боли по.являлись в любое 
врем.я суток после физической нагрузки, перегревания, уrомления, а в по­
следнее время стали почти постоянными и наиболее интенсивными в 
утренние часы, часто сопровождаются тошнотой, а иногда и рвотой. При 
перемене положения головы иногда отмечает кратковременное затумани­
вание зрения. Появился дискомфорт при глотании. Состояние постепенно 
ухудшается. При неврологическом осмотре наблюдается грубый горизон-
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тальный нистагм в обе стороны, дисфагия, дисфония, угнетение глоточных 
рефлексов. Мышечная гипотония. Несколько неуверенно выполняет коор­
динаторные пробы с обеих сторон. Стоять в позе Ромберrа не может, пада­
ет. С трудом сохраняет равновесие в положении сидя. При эхоэнцефало­
скопии смешения М-Эхо не выявлено. 
• Как можно охарактеризовать состояние пациента в момент осмотра? 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Как можно квалифицировать эпизоды нарушения зрения? 
• Как объяснить затруднения при глотании? 
• Определите тип цефалrического синдрома. 
• Определите характер нарушения двигательных функций. 
• Объясните результаты эхоэнцефалоскопии. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Обозначьте основные направления дифференциальной диагностики. 
• Какие детали анамнеза в дополнение к изложенному необходимо це­
ленаправленно уточнить? 
• Изложите план и задачи инструментального неврологического об­
следования. 
• Опишите схему соматического обследования. 
• Обозначьте перечень терапевтических мероприятий, необходимых 
на данном этапе. 
• Перечислите основные варианты атаксии. 
• Назовите другие возможные причины нарушения функции ходьбы. 
• Назовите основные признаки повышения внутричерепного давления. 
• Перечислите возможные неврологические осложнения при неблаго­
приятном течении заболевания. 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант3 
Пациент 50 лет отмечает постепенное снижение остроты зрения, 
укрупнение черт лица, увеличение носа, надбровных дуг, стоп и кистей в 
течение последних 2-3 лет. Беспокоят частые головные боли лобно­
височной локализации. При осмотре обрашают на себя внимание увели­
ченный нос, надбровные дуги, массивная нижняя челюсть, крупные кисти 
и стопы. Зрачки симметричные, прямая и содружественная реакции зрач­
ков на свет вялые. Битемпоральная гемианопсия. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
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• Объясните изменения черт лица, формы и размеров кистей и стоп. 
• Как объяснить нарушения остроты зрения? 
• Как можно юrгерпретировать нарушения полей зрения? 
• Определите уровень поражения зрительной системы. 
• Объясните характер и происхождение цефалrического синдрома. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Обозначьте основные направления дифференциальной диагностики. 
• Какие детали анамнеза в допош1ение к изложенному необходимо це­
ленаправленно уточнить? 
• Изложите rтан и задачи инструментального неврологического об­
следования. 
• Опишите характерные для данного заболевания изменения на ре1п­
генограммах черепа. 
• Какое соматическое обследование следует провеС1и? 
• Обозначьте перечень терапевтичесюrх мероприятий, необходимых 
на данном этапе. 
• Перечислите возможные неврологические осложнения при неблаго­
приятном течении заболевания. 
• Назовите наиболее распространенные гормонально-акrnвные адено­
мы гипофиза. 
• Опишите возможные варианты лечения опухолей гипофиз?. 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант4 
Женщина 68 лет год назад заметила неприятные ошущения и нелов­
кость в стопах при ходьбе. Ранее длительно болела вертеброгенным пояс­
нично-крестцовым радикулитом. Постепенно из-за шtрастаюшей слабости 
и напряжения в мышцах ног стала передвигаться с трудом, опираясь на 
окружающие предметы. Одновременно ошущения покалывания и притуп­
ления чувствительности на ногах распространились до уровня коленных 
суставов, а затем и до живота. Около месяца назад появилось периодиче­
ское недержание мочи. Неврологическое обследование выявило значи­
тельное снижение силы в ногах с высокими сухожильными рефлексами и 
патологическими стопными знаками Бабинского. Снижение болевой и 
температурной чувствительности определялось книзу от уровня Т11 • На 
рентгенограммах позвоночника выявлены признаки распространенного 
остеохондроза и деформирующего спондилоартроза. При нисходящей ми­
елографии обнаружена остановка коmраста на уровне Tio. 
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• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Оuишите синдром нарушения двигательных функций. 
• Опишите синдром нарушения чувствительности. 
• Какое диагностическое значение имеет динамика чувствительных 
расстройств? 
• Как следует расценивать результаты спондилоrрафии? 
• Сформулируйте показания к проведению нисходящей миелоrрафии. 
• Объясните результаты миелоrрафии. 
• Сформулируйте и обоснуйте топическнА диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Обозначьте основные направления дифференциального диаnюза. 
• Изложите схему инструментального невролоmческого обследова­
ния. 
• Опишите необходимое соматическое обследование. 
• Какие другие неврологические синдромы обычно наблюдаются при 
данном заболевании? 
• Опишите характерные длJ1 данного случая изменения церебросuи­
нальноА жидкости. 
• Какие отклонения можно обнаружить при проведении ликвородина­
мических проб? 
• Какие детали анамнеза в дополнение к изложенному необходимо це­
ленаправленно уточнить? 
• Перечислите наиболее распространенные причины нарушения ходь­
бы и движений в ногах. 
• Опишите принципы и возможности хирургического лечения. 
• Определите прогноз заболевания. 
ВариантS 
Мужчина 65 лет страдает болями в пояснице и ногах. многократно 
лечился по поводу вертеброгенного радикулита. В течение суток после не­
которой физической нагрузки развилась слабость в ногах и появились за­
труднения при ходьбе. Чуть позже обнаружилось недержание мочи. При 
неврологическом: обследовании констатировано снижение силы в ногах. 
повышение мышечного тонуса и сухожильных рефлексов, патологические 
стопные знаки. Выявлено нарушение болевой и темперахурной чувстви­
тельности от уровня L1 слева. Около 5 лет назад диагностирована аденома 
предстательноА железы. На спондилоrраммах обнаруживаются зоны де-
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струкции в области тел и дужек Т11 _ 12 , L2, а также в костях таза. При нисхо­
дящей миелографии наблюдается остановка контрасrа на уровне Т 11-
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Опишите синдром нарушения двигательных функций. 
• Опишите синдром нарушения чувствительности. 
• Объясните результаты спондилографии. 
• Определите показания к нисходящей миелографии. 
• Объясните результаты миелографического исследования. 
• Сформулируйте и обоснуйте топический диагноз. 
• Сформулируйте предварительный клинический диагноз. 
• Обозначьте основные направления дифференциального диагноза. 
• Опишите схему инструментального неврологического обследования. 
• Какова целесообразность КТ или МРТ обследования? 
• Укажите необходимые методы соматического обследования. 
• Опишите характерные для данного заболевания изменения церебро­
спинальной жидкости. 
• Какие отклонения можно обнаружить при проведении ликвородина­
мических проб? 
• Какие детали анамнеза в дополнение к изложенному необходимо це­
ленаправленно уточнить? 
• Перечислите наиболее распространенные причины нарушения функ-
ции ходьбы и движений в ногах. 
• Изложите ман ведения пациента. 
• Опишите принципы и возможности хирургического лечения. 
• Определите прогноз заболевания. 
Вариант6 
Женщину 38 лет беспокоят слабость и нарушение чувствительности 
в ногах, затрудненное мочеиспускание. При ходьбе возникает ощущение 
скованности и напряжения в мышцах ног_ Около четырех месяцев назад в 
левой половине грудной клетки появился зуд, а затем покалывание и сни­
жение чувствительности кожи в виде пояса чуть выше края реберной дуги. 
Со временем нарушения чувствительности приобрели двусторонний ха­
рактер. Постепенно появилась неловкость и слабость в ногах, больше в 
правой. В нижнегрудном отделе позвоночника стали беспокоить нерезкие 
боли. При осмотре обнаруживаются значительное снижение мышечной 
силы в ногах, повышение тонуса мышц, затруднение ходьбы. Коленные и 
ахилловы рефлексы высокие, патологические рефлексы Бабинского с обе-
266 
их сторон. Гипестезия книзу от края реберной дуги на rуловище и нижних 
конечностях. Ослабление мышечно-суставного чувства в стопах. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Объясните характер и происхождение нарушений чувствительности. 
• Какое диагностическое значение имеет динамика чувствительных 
расстройств? 
• Опишите синдром двигательных нарушений. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциального диаmоза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обследования. 
• Укажите необходимые методы соматического обследования. 
• Какие детали анамнеза в дополнение к изложенному необходимо це­
ленаправленно уточнить? 
• Опишите характерные для данного заболевания изменения церебро­
спинальной жидкости. 
• Какие отклонения можно обнаружить при проведении ликвородина-
мических проб? 
• Сформулируйте показания к миелоrрафическому исследованию. 
• Какова целесообразность КТ или МРТ обследования? 
• Изложите 11nан ведения паuиентки. 
• Опишите принципы и возможности хирургического лечения. 
• Определите пропюз заболевЗ.ffИI!. 
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ТРАВМАТИЧЕСКИЕ ПОВРЕЖДЕНИЯ СПИННОГО МОЗГ А 
Среди травматических повреждений спинного мозга, по аналогии с 
ЧМГ, традиционно выделяют сотрясение спинного мозга. ушиб спинного 
мозга и сдавление спинного мозга. Кроме того, возможны некоторые 
обособленные формы повреждения - полный анатомический перерыв 
спинного мозга, rематомиелия (кровоизлияние в спинной мозг), кровоиз­
лияние в межоболочечные пространства, повреждения магистральных со­
судов спинного мозга и повреждение корешков спинномозговых нервов. 
Иногда наблюдается сочетанные повреждения спинного мозга, сосудов, 
корешков и оболочек. Определение истинного объема и характера повре­
ждения спинного мозга в остром периоде травмы бывает чрезвычайно за­
труднено из-за явлений спинального шока, который характеризуется гру­
бым нарушением рефлекторной деятельности спинного мозга продолжи­
тельностью от нескольких дней до 2-3 недель. 
Острое сдавление спинного мозга возникает в момент травмы и 
обусловлено внедрением в позвоночный канал костных фрагментов, трав­
маmческой грыжей диска, поврежденной желтой связкой, смещенными 
телами позвонков. Ранее сдавление наступает в ближайшие 1 О дней и мо­
жет бьrrь обусловлено эпидуральной или внутримозговой t'ематомой, про­
грессирующим отеком спинного мозга, вторичным смещением позвонков, 
костных фрагментов и пр. Позднее сдавление спинного мозга формирует­
ся через несколько недель или месяцев после травмы вследствие костно­
хрящевых разрастаний и развития рубцово-спаечного процесса и форми­
рования кист в позвоночном канале. 
В развитии травматической болезни спинного мозга вьщеляют ост­
рый период (первые 3 суток), ранний период (от З суток до 3-4 недель), 
промежуточный период (l-3 месяца) и поздний период (более З месяцев). 
При сборе анамнеза уточняют время и механизм травмы, локализа­
цию болевых ощущений, наличие чувствительных и двигательных нару­
шений и динамику их развития. При этом необходимо учитывать маски­
рующий эффект спинального шока, который до определенного момента не 
позволяет в полном объеме клинически оценить глубину и протяженность 
поражения спинного мозга. Необходимо исключить другие возможные по­
вреждения, в том числе ЧМТ, повреждения грудной клетки и внутренних 
органов. 
Осмотр позволяет выявить следы травмы, возможные деформации 
скелета и мягких тканей. Следует подчеркнуть необходимость полного 
осмотра обнаженного больного и, в то же время, опасность усугубления 
неврологических расстройств при грубых манипуляциях в процессе обсле­
дования. Выраженность и динамику неврологического дефицита оцени-
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вают по шкаnе ASIAЛSCSI - Международ~юму стандарту невролоrnческой 
и функционаnьной классификации повреждений спинного мозга. Критери­
ями являются сохранность мышечной силы, состояние тактильной и боле­
вой чувствительности, а также состояние рефлексов аноrенитальной зоны. 
Мышечную силу в руках и ногах оценивают в пяти <:егментах шейно­
грудного (С5-П) и пяти сегментах пояснично-крестцового (L2-SI) уров­
ней по специаnьной шкаnе. 
Табл. 16.1 
Шкаnа оценки мышечной силы 
-
- - --- - --- --- ·- - ----- -------- -------
Баллы Изменения мышечной силы 
о - nлегия 
- - - ------~-------
1 - видимые или паnьпаторно определяемые сокращения отдельных 
--------
мышечных ~пп _ 
------------- - - - - -
2 - активные движения в облегченном положении 
3 - активные движения в обычно положении 
4 - активные движения с поеодолением некотооого сопротивления 
--~- - активные движения !1РОТИВ аК'!'ивного сопротивления 
Мышечную силу оценивают посредством суммирования баллов по 
каждому сегменту с каждой стороны. МаксимаnьнаJI сумма для 1О сегмен­
тов каждой сrороны равна 50. Оrмечают сохранность или отсутствие про­
извольного сокращения наружного анаnьного сфинктера. Его сохранность 
говорит о неполном поражении спинного мозга. 
Чувствительность оценивают в 28 сегментах с двух сторон по сле­
дующей шкаnе: 
Табл. 16.2 
Шкаnа оценки нарушений чувствительности 
------------- - - - --·- ----- -------
Баллы Изменения ч вствительности 
О ~._отсутствие ':'У~твитель_ности __ 
1 - на шеннWI ч вствительность 
2 - нормаnьная ч.rо._ствительность ---- -------------~ 
Максимаnьно возможное количество баллов при оценке чувстви­
тельности с двух сторон составляет 56. 
Выделяют пять степеней повреждения спинного мозга. 
А. Полное повреждение. Двигательные и чувствительных функции 
отсутствуют, в том числе в крестцовых сегментах S4-S5; 
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В. Неполное (почти полное) повреждение; двигательные и чувстви­
тельные функции отсутствуют ниже уровня повреждения, но сохранны 
элементы чувствительности в аноrенитальной зоне (сегменты S4-S5); 
С. Неполное повреждение: двигательные функции сохранены ниже 
уровня повреждения, но в большинстве мышц сила менее 3 баллов; 
D. Неполное (неrрубое) повреждение: двигательные функции сохра­
нены ниже уровня повреждения и в большинстве контрольных групп 
мышц сила равна 3 баллам и более; 
Е. Норма: двигательные и чувствительные функции не нарушены. 
Схема инструментального обследования пострадавшнх -с травмати­
ческими повреждениями спинного мозга: 
• Спондилоrрафия в переднезадней, боковой 11 косой проенщ;чх 
• кт 
• Исследование ЦСЖ, ликвородинамические пробы 
• Миелоrрафия 
• МРТ 
• Исследование соматосенсорных вызванных поп:нuиалов 
Пора:жение верхнего шейного отдела (Cl - С4) сопровождает.ся 
нарушением функций дыхательных мышц, в том числе диафрагмы, тет­
раплегией или тетрапарезом -с расстройством всех видов чувствительности 
книзу от уровня 11оражения, изменениями рефлек-сов, харао.терными для 
пирамидных поражений, расстройством функции тазовых орr·анов (за­
держка или периодическое недержание мочи и кала). Сразу после травмы 
. наблюдается вялая тетраплегия с гипотонией мышц, арефлексией, обу­
словленная спинальным шоком. Спустя нескояько дней или недель она 
смеНJ1еТСя спастической тетраплегией. 
Поражение ни:жнего шейного отдела (С5 - Т\ ). Харакrерны спасти­
ческие параличи ног и атрофические параличи рук. Расстройства всех ви­
дов чувствительности книзу от уровня поражения по проводниковому ти­
пу, задержка мочеиспускания и дефекации, синдром Горнера. 
Поражение верхнегрудного отдела (Т2 - Т4). Нижняя параплегия, 
отсуrствие брюшных рефлексов, патологические рефлексы и расстройсrва 
чувствительности книзу от уровня поражения, расстройства функции тазо­
вых органов (задержка мочи и кала). 
Пора:жение нижнегрудного отдела (Т8 - Т\2). Обнаруживается бо­
лее низкий уровень нарушений, исчезают нижние, средние и снижаются 
верхние брюшные рефлексы. 
Пора:жение поясничного отдела (L 1 - L5). Наблюдаются вялые па­
раличи мышц проксимальных отделов ног, исчезают коленные и повыша-
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ются ахилловы рефлексы, появляются патологические симптомы (Бабин­
ского, Россолимо и др.) и расстройства чувствительности книзу от паховых 
складок. 
Пора:ж:е11ие эпико11уса (S 1 - S2). Обнаруживаются атрофические па­
резы дистальных отделов ног (голеней и стоп), выпадение ахилловых ре­
флексов, расстройства всех видов чувствительности по наружным поверх­
ностям голеней и бедер и в области промежности. 
Пора.ж:е11ие J1юзгового ко11уса (SЗ - S5). Наблюдается выпадение чув­
ствительности в области промежности и задненижних отделов ягодиц, 
нарушение мочеиспускания и дефекации (истинное недержание мочи), вы­
падение анального рефлекса, трофические расстройства в области крестца. 
Пора.ж:е11ие <~конского хвоста». Присутствуют боли в области задне­
го прохода, промежности, крестце, ягодицах, ногах, расстройства всех ви­
дов чувствительности в зоне иннервации корешков, периферический парез 
ног и промежности, снижение или утрата (коленных, ахилловых, подош­
венных, анальных) рефлексов. свисающие или болтающиеся стопы, нару­
шения ходьбы, мочеиспускания и дефекации (недержание мочи и кала). 
При подозрении о позвоночно-спинномозговой травме, пациенту 
необходимо обеспечить иммобилизацию позвоночника, быструю и осто­
рожную транспортировку в ближайший многопрофильный стационар, ли­
бо специализированное нейрохирургическое отделение. 
Показания к экстренному хирургическому лечению: 
• возникновение или нарастание неврологической спинальной симптомати­
ки, наличие «светлого промежутка», что характерно дЛЯ видов раннего 
сдавления, которые не сопровождаются спинальным шоком; 
• блокада ликворных путей; 
• деформация позвоночного канала компрессирующими субстратами при 
наличии соответствующей спинальной симптоматики; 
• изолированная гематомиелия, особенно в сочетании с блоком ликворных 
путей; 
• клинико-ангиографические признаки сдавления магистрального сосуда 
спинного мозга (показано срочное вмешательство); 
• нестабильные повреждения позвоночных двигательных сегментов, угро­
жающие вторичным или прерывистым сдавлением спинного мозга. 
Также имеются противопоказания дЛЯ хирургического лечения 
острой позвоночно-спинномозговой травмы: 
• травматический или геморрагический шок с нестабильностью гемодина­
мики; 
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• сопуrствующие повреждения внутренних органов (при внутреннем крово­
течении, опасности развития перитонита, ушибе сердца с признаками сер­
дечной недостаточности, множественных повреждениях ребер с гемопнев­
мотораксом и явлениями дыхательной недостаточности; 
• тяжелая ЧМТ с нарушением уровня сознания 1ю шкале Глазго менее 9 
баллов, при подозрении на .внуrричерепную гематому; 
• тяжелые сопутствующие заболевания. сопровождающиеся анемией, .сер­
дечно-сосудистой, почечной или печеночной недостаточностью: 
• жировая эмболия, тромбоэмболия легочной ар1·ер;ш, пне.вмони -~ нефик<.'и­
рованные переломы конечностей (при операшш 'J:-цним доступом) 
Хирургическое вмешательство по поводу с1щ~;н~ю111 с оюшого мозга 
при отсутствии противопоюваний к операции необходимо пµоводить в 
максимально ранние сроки, так как более 70% всех ишемических повре­
ждений, возникающих вследствие сдавления мозга, разви11ае1ся в первые 
6-8 часов. Базовая терапия включает коррекцию аару~uений функций ды­
хания и -сердечной деятельности; биохимич~ких параметров; борьбу с 
отеком легких, профилактику инфе-кционных осложнений и пrюлежней; 
коррекцию гиповолемии и гипопротеииеми11; ре1улsщию фун1<uий тазовых 
органов (система Монро, катетеризация мочевого пузыря не реже 4 раз в 
сутки); коррекцию нарушений микроциркуляни11 и реоrюп1ческих пара­
метров крови. Показано ввея.ение антигипоксантов, ·шгио- и нейропротек­
торов. Необходимо восполнение объема uиркулируюrцсй 1-.рови под кон­
тролем центрального венозного давления и осмолярности ппа1мы (280-3 \О 
мосм/л), особенно при гипергликемии, почечной недостато'ШОП'И, некон­
тролируемом введении осмотических диуретиков, алкоr олыюй интоксика­
ции. 
Около 37% пострадавших с ПОЗВОНОЧПО-СПИННОМОJl'lНЮЙ травмой 
погибают на догоспитальном этапе, еще 13,.1% - в -<."'Тационаре . Благопо­
лучный исход с полным восстановлением неврологических функций после 
колотых и резаных ранений спинного мозга наблюдается в 7,5-20% случа­
ев, а при огнестрельных ранениях -- в 2-3% сдучнев . Большинство пациен­
тов после травмы позвоночника и спинного мозr·а нужлаю1ся в длительной 
комплексной реабилитации с использованием ,;редств медикаментозной 
терапии, ЛФК, массажа, физиотерапевтического лечения , психоrерапии. 
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Клинические задачи 
Вариант 1 
Мужчина 34 лет получил ножевое ранение в шею на уровне 5-6 шей­
ных позвонков справа. Сразу же после ранения развилась слабость в пра­
вых коне•шостях и нарушеннt~ чувствительности в левой половине тела 
книзу от уровнн ключицы. Через несколько часов наС1)'пила полная утрата 
а~..-тивных движений в ногах, обнаружилась задержка мочеиспускания. При 
осмотре оп рс:леняет.::я оr-р;н.ичение движений в правой руке, отсутствие 
движений в tюгах. Гипотония мышu 1\ОНсчностей. Сухожильные и 
налкостни•11 1ыt~ реф .•к!(СЫ ушетены на правой руке и ногах. Патолоmче­
ские стоiшые :1наки отсутс·1 вуют. Гипестезия (преимущественно слева) 
книзу от уровня КЛЮЧЮI. 
• Перечислиrе ссноаные нсврологи'iеские расстройства. 
• Опишите синлrю~1 двигательных нарушений. 
• Опишите син;tром чувствитедьных расстройств. 
• СформулируИ-rе топический диагноз. 
• Сформулируй"~ и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Оnредепитt' ос1ювные направления дифференuиального диагноза. 
• Изложит{; сх.:-му инструментального и лабораторного обследовании. 
• Опишите хар«к•ерные дт1 данного случая изменения uереброспинальной 
ЖИДКОСП!. 
• Изложите скему "Jедения пациента. 
• Опишите объем медиuю•ской nо!1ющи при первичном осмотре. 
• Сформулируй . ~ показаю1я к хирургическому лечению. 
• Опишите принципы и возможности оперативного лечения. 
• Укажите oc:нokaLic компоненты фармакотерапии. 
• Перечислите осtю1·.~ые компоненты реабилитационной программы. 
• Определите наибо;rее вероятный прогноз. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствии травмы. 
Вариант 2 
У мужчины 24 лет при nадении с мотоuикла возникла слабость рук и 
ног, онемение туловища и конечностей. При осмотре констатировано пол­
ное отсутствие активных движений в конечностях, мышечная гипотония, 
отсутствие сухожильных 11 надкостничных рефлексов, патологических 
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стопных знаков. Утрата чувствительности на туловище и конечностях с 
уровня С5. Пульс 110 в минуту, ритмичный. АД 110/60 мм рт. ст. Позднее 
обнаружилась задержка мочеиспускания и дефекации. 
• Перечислите основные неврологические расстройства. 
• Опишите синдром двигательных нарушений. 
• Объясните ·сущность и происхождение изменений мышечного тонуса и 
рефлексов. 
• Опишите синдром чувствительных расстройств. 
• Объхсните характер нарушения фун-кций тазовых органов. 
• Сформулируйте топический диагноз. 
• Сформулируйте и обоснуйте предварительный клинический диагноз. 
• Определите основные направления дифференциапыю1·0 диагноза. 
• Изложите схему инструментального и лабораторного обслеловz.н ия. 
• Изложите схему ведения пострадавшего. 
• Опишите объем и особенности медицинской помощи при первичном 
осмотре на месте происшествия. 
• Опишите характерные для данного случая изменен11я цереброспинальной 
жидкости. 
• Назовите признаки спинального шока. 
• Назовите показания к хирургическому лечению. 
• Опишите принципы и возможности оперативного лечения. 
• Укажите основные компоненты фармакотерапии. 
• Перечислите основные компоненты реабилитационной программы. 
• Определите наиболее вероятный прогноз. 
• Назовите возможные осложнения и отдаленные последствия травмы. 
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СХЕМА ИСТОРИИ БОЛЕЗНИ 
Паспортные данные 
• Фамилия. имя, отчество пациента 
• Год рождения 
• Место жительства 
• Место работы 
• Да га поступления 
• Дата выписки 
Жа.1обы пациента 
Излагаются в порядке их значимости, группируются по системам и 
синдромам. Необходимо уточнить выраженность и продолжительность ве­
дущих t:импто11юв, их взаимосвязь. 
История развития настоящего заболевания 
Начало заболевания, причинные и провоцирующие факторы, после­
довательность возникновения и динамика отдельных клинических прояв­
лений, характер течения заболевания. Предшествующее лечение и его ре­
зультаты. 
Истории жизни 
Сведения об особенностях перинатального периода и возрастных 
этапов разв .нии. Образование. Семейное положение, состав семьи. Жи­
лищные условия. Профессиональный анамнез, условия труда. Перенесен­
ные заболевания, травмы, интоксикации, хирургические операции. Аллер­
гические реакции на медикаменты, химические вещества, пищевые про­
дукты или их пчохая переносимость. Физическая активность и интеллеК'У)'­
альные нагрузки в различные возрастные периоды, уровень работоспособ­
ности. Вредные привычки. Состояние здоровья ближайших родственни­
ков. Генеалогическая таблица. 
Общее состояние 
Состояние пациента (удовлетворительное, средней тяжести, тяжелое, 
крайне тяжелое). Положение пациента (активное, пассивное, вынужден­
ное). Телосложение, рост, вес. Температура тела. Состояние кожных по-
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кровов и слизистых оболочек, волос и ногrей. Подкожная клетчатка и лим­
фатические узлы. 
Форма черепа (нормальная, долихо-, брахицефалия и др . ) и его раз­
меры (нормальные, микро-, макроцефалия). Наличие рубцовых изменений 
мягких тканей, костных дефектов, локальной болезненности при пальпа­
ции или перкус<:ии головы. Конфигурация позвоноч1111ка (1юрмалы~ая. ки­
фоз, сколиоз, кифосколиоз, гиперлорлоз и др.), объем движений в его раз­
личных отделах, бо.1езненность при пальпации паравертеGралы,ь•х точек и 
напряжение паравертебральных мышц. болезненн1Jсть пр1 1 пэльпации или 
перкуссии остистых отростков позвонков. Суставы - деформашш, болез­
ненность при движениях и палhпации, контрактуры. Малые, ан<"·•алии ра'J­
вития. 
Органы дыхания. Глубина и ритм дыхання. Сt;рдечно-со:удн{:тая си­
стема. Артериальное давление. пульс. Орrаны пишсварения , ~\1а •!еполовая 
и эндокринная системы. 
Неврологическое обследование 
Состояние сознания и иекоторых психических фупюшй 
Количественное определение состояния созна1шя (сознание ясное. 
оглушение умеренное, оглушение г,1убокое, сопор, 1<ома умеренная, кома 
глубокая, кома терминальная), оценка по шкале комы Глазго . Ка•1С(.1вен­
ные изменения сознания: делирий, сумеречное расстройство сознания, 
бред и галлюцинации, психомоторное возбуждение« др. Орнеюнровка в 
собственной личности, месте и времени. Определяется возмож"!ость пол­
ноценного контакта пациента с врачом и окружающими , а гакже адекват­
ность отношения к своему состоянию. Соответствие интеллекта возраСТ)' и 
уровню образования. Активность внимания н память на ближайшие н от­
даленные события. Амнезия. Настроею1е (ровное, подавленное, депрессия, 
апатия, плаксивость, эйфория, повышенна;~ раздраж11тел~.но<--rь, тревож­
ность, и др.). Мнительность, навязчивые страхи. мысли , лсйСТRl'Ч . Сон: 
глубина и продолжительность, легкость засыпаннч и r1рС1бужr~ен1-<11, доста­
точность. 
Речь. праксис, гнозис 
Спонтанная речь и понимание речи. Правильность, четкость. вырази­
тельность речи. Необходимо отметить сканлурованный , :>ю1 нJто1шый ха­
рактер речи, невнятность, брадилалию, заикание и другие деdJекты. Со­
хранность артикуляции (дизартрия при бульбарных и псевдобупьбарных 
расстройствах). Афазия (моторная, сенсорная , ам1rестическая, семантиче­
ская, тотальная и др.) при по.1ушарных поражениях. Исследование 1111сьма, 
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чтения, счета. Сохранность выполнения последовательности целенаправ­
ленных действий (праксис). Понимание значения зрительных, слуховых 
раздражителей, ориентировка в схеме частей своего тела (гнозис). 
Функции черепных нервов 
Черепные нервы и их функции Возможные варианты нарушений 
1. Обон'11ше_ - - -------·-·--Fн~смия, гипосмия, гиперосмия, 
обонятельная агнозия, обонятельные 
галлюцинации. 
------····--·-·- ···- - -------( r. Острота зрения, цветоощуще- Снижение остроты зрения, слепота. 
ние, состояние полей зрения. глаз- Конuентрическое сужение полей 
ного дна. зрения, скотомы. Половинные де-
фекты полей зрения: гомонимнu, 
гетеронимная (битемпоральная, би­
назальная) rемианопсии. Ахрома­
топсия, дальтонизм. Изменения со­
судов сетчатки, отек дисков зритель­
ных нервов, признаки первичной 
или вторичной атрофии зрительных 
нервов. 
111, IV, VI Ширина и равномер- Птоз, неравномерность глазных ще­
ность глазных щелей. Положение и лей. 
объем движений глазных яблок. Расходящееся или сходящееся косо­
Форма, ве.:1ичина и симметрич- глазие, парез взора. Двоение в глазах 
ность зрачков, реакция на свет, ак- (диплопия). 
комодацию 11 конвергенцию. Миоз, мидриаз, анизокория. Нару­
шение (вялость, отсутствие) реакции 
зрачков на свет, аккомодацию и кон­
вергенцию. Экзо- или энофтальм. 
Синдром Горнера. Нистагм. 
V. Болевая, температурная, так- Боли и нарушения чувствительности 
тильная чувствительность кожи ли- (гипестезия, парестезии, гипересте­
ца и головы, слизистых оболочек зия) в границах иннервации ветвей 
полости рта и языка. Чувствитель- тройничного нерва или сегментар­
ность точек выхода ветвей трой- ных зонах на лице. Болезненность 
ничного не.1:1_ва. Ф_)'нкции жеватель- игеминальных точек. 
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ных мышц. Корнеальный и нижне- Слабость и атрофия жевательных 
челюстной рефлексы. мышц. 
Снижение корнеального и нежнече­
люстного рефлексов. 
VП. Симметричность лобных, но- Асимметрия лица, нарушение дви­
согубных складок, глазных щелей, жений мимической мускулатуры. 
углов рта. Нахмуривание бровей , Лагофтальм. Симrnом Белла . 
наморщивание лба, закрывание Тики, фибрилнярные или фасцику­
глаз, надувание щек, оскал зубов . лярные подергивания мимических 
Слух, слезоотделение, слюноотде- мышц. 
ление, вкус. Гиперакузия . Сухосп, глаза . Сухость 
во рту. Нарушения вкуса на перед­
них 2/3 языка. 
VШ. Слух, воздушная и костная 
проводимость звука, вестибуляр­
ные функции. 
Симптомы орального автоматизма 
(хоботковый, Ла.J.онно- подбородоч­
ный и др.) при полушарных 11ораже­
ниях. 
Снижение слуха, шум в ухе, слухо­
вые галлюцинации . Пораже::н ие зву­
копроводящего или звуковосприни­
мающего аппарата. 
Головокружение, нистагм , вестибу­
лярная атаксия. 
--------------------------·- - -- ----IX, Х. Глотание, фонация, подвиж- Дисфагия, дисфония . Снижение гло­
ность мягкого неба. Небный и гло- то•шого рефлекса, рефлекса с мягко­
точный рефлексы. Вкусовая чувст- го неба. 
вительность на задней трети языка. Нарушение вкуса на задней трети 
языка .  
XI. Поворот и наклоны головы, Атрофия и слабость грудиноключич-
поднятие плеч. нососцевидных и верхних порций 
трапециевидных мышц. 
XII. Движения языка и артикуля- Нарушение подвижности языка, от-
uия. клонение в сторону при односторон­
нем поражении, атрофия мышц, 
фибриллярные подергивания . Диз­
артрия. 
278 
Двигательная сфера 
Возможные варианты нарушений 
---------------~--------------------
Объем, р..:лы:фность, пра- Атрофии, гипотрофии, псевдогипертрофии, 
вильность развития мышц. фибриллярные и фасцикулярные подерги­
вания мышц. 
Объем и характер активных Ограничение объема движений. Контракrу­
( произвольных) движений. ры. Акинезия, олигокинезия, брадикинезия. 
Объем пассивных движений. Походка - спастическая, паретическая, ге­
Некоторые формы привыч- мипаретическая, атактическая, паркинсони­
ной двигательной активности ческая и др. 
(ходьба и др.). 
Сила мышц шеи, конечно- Снижение мышечной силы. Патологиче­
стей и туловища. екая утомляемость диффузная или опреде­
ленной мышечной группы. 
Мышt~чный тонус. 
Сухожильные и периосталь­
ные рефлексы (биципиталь­
ный, триuипитальный, кар-
порадиальный, 
ахиллов). 
коленный, 
Поверхностные рефлексы 
(верхний, средний и нижний 
брюшные, подошвенный, 
кремастерный, анальный). 
Наличие и характер патоло­
гических двигательных фе­
номенов. 
Координация движений: пра­
вильность некоторых форм 
привычной двигательной ак-
Гипертонус пирамидного или экстрапира­
мидного типа, атония, гипотония мышц. 
Выпадение, снижение или повышение реф­
лексов. Неравномерность (анизорефлек­
сия), расширение зон вызывания рефлек­
сов. Клонус стоп, надколенников и др. 
Патологические стопные рефлексы Бабин­
ского, Оппенгейма, Россолимо и др. Кисте­
вые патологические рефлексы. Защитные 
рефлексы. Патологические синкинезии. 
Гиперкинезы (тики, хореический гиперки­
нез, атетоз, торсионная дистония и др.). 
Тремор конечностей, головы. 
Миотонические фекомены. Насильствен­
ный смех и плач. Крампи. Судороги. 
Скандированная речь. Мегалография. По­
шатывание при ходьбе. Неустойчивость в 
позе Ромберга. Неуверенность или прома-
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тивности (речь, письмо, хивание, интенциоflный тремор при выпол­
ходьба и др.), пробы Ромбер- нении указательных проб. Адиадохокинез. 
га (простая и усложненная), Асинергия, дисметрия. Атаксии: статичес­
пальце-носовая, пяточно-ко- кая, динамическая; мозжечковая, вестибу­
ленная пробы. Проба на диа- лярная, лобная, сенсорная, истерическая. 
дохокинез. Пронаторная про-
ба. Пробы Стюарт-Холмса, 
Бабинского. 
Чувствительность 
Боли, парестезии. Их характер, лока.пизаци11, периодичность. Усло­
вия возникновения. Анталгические позы . Поиск болезненных 11ри па'!ы~а­
ции точек в проекциях нервных стволов и корешков. Симптомы натяжения 
нервных стволов и корешков (Ласега, Вассермана, Мацкеви•1а, Нери и др . ). 
Возможные вариаю ы наруu1ений 
- - - ----- - -·-- - -----
Поверхностная чувствительность - Характер чувствительных рас­
болевая, температурная, такrильная. стrюйств: анестезия, гипес~езия, ги­
Глубокая чу8СТвительность - сустав- nерестезия, rиперпатия, паресте­
но-мышечная, вибрационная. зии, диссоциированные расстрой­
Сложная чувствительность - дискри- ства и др. 
минационная, чувство локализации, Тип чувствительных нарушений: 
двумерно-пространственное чувст- периферический, полиневритиче­
во, стереогнозия и др. ский, сегментарный (заднероrовой, 
корешковый и др.), проводнИ"Ко­
вый, корковый. 
Указывается точная локализация чувствительных нарушений. Границы 
расстройств чувствительности описываюн:я при помощи -схемы распреде­
ления зон сегментарной и периферической иннервации. 
Менингешrьные симптомы 
Ригидность затылочных мышц, симптомы Кернига, Брудзинского 
(верхний, средний и нижний). 
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Вегетативные функции 
Состояние кожи, ее 
придатков, мягких 
тканей. 
Кожная температура. 
Потоотделение. 
Дермографизм (мест­
ный и рефле1<1орный). 
Пиломоторный реф­
лекс. 
Функuии та ivвf,1X ор ­
ганов. 
Возможные варианты нарушений 
Бледность, склонность к покраснению, синюш­
ный или мраморный оттенок кожных покровов. 
Сальность, сухость кожи. Особенности распреде­
ление волос, облысение, гипертрихоз, поседение. 
Хрупкость, деформаuия ноп-ей. 
Общее или локальное изменение температуры те­
ла или кожных покровов. 
Умс:ньшение или увеличение потоотделения 
Пролежни. Трофические язвы. Артропатии. Раз­
литой, возвышенный, стойкий красный или бе­
лый дермографизм. Отсутствие пиломоторного 
рефлекса и рефлекторного дермографизма в юне 
сегментарного поражения. 
Атон11ческие или спастические запоры, склон­
ность к повышенному газообразованию, усиление 
перистальrики, понос. Полиурия, частые позывы 
к мочеиспускан1~ю. изменения концентрации мо­
чи. Задержка или недержание мочи и кала, импе­
ративные позывы, нарушения половой функции. 
------------~-----
Лабораторные 11 инструментальные исследования 
Общие ана.1изы крови и мочи. Биохимическое и серологическое ис­
следования крови. Нейроофтальмологическое исследование. Оrоневроло­
гическое исследование. Исследование ликвора с ликвородинамическими 
пробами. Электроэнцефалография. Эхоэнцефалоскопия. Реоэнцефалогра­
фия. Электронейромиография. Рентгенологическое исследование - кранио­
графия, спондилография и др. Контрастные методы рентгенологического 
исследования (ангиография, миелография). Компьютерная ренпеновская 
или магнитно-резонансная томография. 
Топи<tеский диагноз и его обоснование 
С учетом жалоб и результатов неврологического обследования определя­
ются ведущие синдромы поражения нервной системы. Посредством анали-
28! 
за и сопоставления совокупности симптомов и синдромов устанавливается 
локализация патологического процесса. 
Клинический диагноз и его обоснование 
Дифференциальная диагностика 
Лечение 
Прогноз 
Трудовая (военная) экспертиза 
Эпикриз 
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СЛОВАРЬ РАСПРОСТРАНЕННЫХ НЕВРОЛОГИЧЕСКИХ 
ТЕРМИНОВ 
Абазия - нарушение способность ходить 
Абсанс - разновидность эпилептических припадков с кратковременным 
расстройством сознания 
Абулия - патС1,1оrическое безволие, отсутствие желаний и побуждений к 
деятельности 
Аrейзия - нарушение способности различать вкус веществ 
Агнозия - нарушение различных видов восприятия (узнавания) окружаю­
щего при помощи зрения (зрительная агнозия), на ощупь (астереогнозия), 
при помощи слуха (слуховая агнозия), при помощи обоняния (обонятель­
ная агнозия) и др. 
Аграфия - расстройство письма 
Адиадохокинез - нарушение способности быстрого чередования движений 
противоположной направленности (например, супинации и пронации) 
Адинамия - обездвиженность или резкое ограничение активных движений 
Акайрия - навязчивое обращение с одним и тем же вопросом («симптом 
приставанию>) 
Акалькулия - расстройство счета и выполнения арифметических операций 
(сложения, вычитания и др.) 
Акинезия - резкое ограничение амплитуды и темпа активных движений 
Акропарестезии - ощущение онемения, покалывания, «ползания мурашек» 
в дистальных отделах конечностей 
Алексия - утрата способности читать и понимать написанное 
Амавроз - слепота 
Амблиопия - понижение остроты зрения 
Амимия - отсутствие движений мимической мускулатуры 
Амиотрофия - атрофия мышц 
Амнезия - расстройство памяти 
Анакузия - глухота 
Анальгезия - утрата болевой чувствительности 
Анартрия - утрата речи, обусловленная нарушением функций артикуляци­
онного аппарата 
Анестезия - утрата чувствительности 
Анизокория - неравномерность величины зрачков 
Анизореф.1ексия - неравномерность симметричных рефлексов 
Анозогнозия - отсутствие сознания своего дефекта (например, паралича 
конечностей) 
Анорексия - утрата аппетита 
Аносмия - отсутствие обоняния 
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Апатия - безраличие к окружающему 
Апраксия - расстройство выполнения сложных произвольных двигатель­
ных актов при сохранности составляющих его элементарных движений 
Асинергия - утрата содружественных движений 
Астазия - нарушение способности стоять 
Астазия-абазия - невоз'dожность ходить и стоять при сохранности мышеч­
ной силы и координации движений 
Астения - общая слабость, быстрая утомляемость, истощаемость 
Астереогнозия - утрата способности узнавать предметы на ощупь 
Атаксия - расстройство координации движений 
Атетоз -гиперкинез в виде медленных вычурных червеобразных движений 
в дистальных отделах конечностей (пальцев ру1-. и нш-) 
Атония - отсутствие мышечного тонуса 
Аура - результат локального раздражения коры в виде слухового, обоня­
тельного, зрительного или другого ощущения. возникающий в самом 
начале эпилеrтrического припадка (фокал1,ный компонент припадка) 
Аутотопагнозия - расстройство правильного представления о собственном 
теле (конечность кажется необычно толстой или шшнной и пр.) 
Афазия - расстройство речи вследствие поражения корковых центров речи 
Афония - отсутствие голоса 
Ахейрокинез - отсутствие содружественных движений р;-к нри ходьбе 
Брадикинезия - замедленность движений 
Брадилалия - замедление ре•ш 
Булимия - патологическое чрезмерное потребление пищи 
Гемианестезия - утрата чувствительности на одной половине тела 
Гемибаллизм - грубый размашистый гиперкинез, проявляющийся пре­
имущественно в конечностях 
Гемипарез - снижение мышечной силы и объема активных движений в од­
ной половине тела 
Гемимегия - паралич половины тела 
Гемиспазм - спастическое сокращение мышu в одной половине тела 
Гипалгезия -снижение болевой чувствительности на одной половине тела 
Гиперакузия - повышение остроты слуха 
Гиперестезия - повышение чувствительности 
Гиперкинез - непроизвольные или насильственные избыточные движения 
Гиперметрия - избыточность движений, обусловленная отсутствием нор­
мальной координаuии 
Гиперпатия - болезненное и неприятное ощущение обычных раздражений 
с признаками иррадиации и последействия (ошущаются после прекраще­
ния раздражения) 
Гиперрефлексия - повышение рефлексов 
Гипертония - повышение мышечного тонуса 
Гипертрофия - увеличение размеров органов, тканей 
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Гиперсомния - патологическая сонливость 
Гипестезия - понижение чувствительности 
Гипотония мышц - понижение тонуса мышц 
Глоссоплегия - паралич языка 
Дивергенция - расхождение (глазных яблок) 
Дизартрия - нарушение артикуляции, сопровождающееся неясностью речи 
Дизестезия - извращенное ощущение раздражений (прикосновение ощу­
щается как болевое раздражение, холод как тепло и т. д.) 
Дизосмия - извращение обоняния, при котором обычные запахи кажуrся 
резкими, неприятными 
Дизрафия - аном<t.11ш1 разиития скелета., проявляющаяся кифозом, сколио­
зом, незаращ<~tшем дужек позвонков и т. д. 
Диплопия - щюение в глазах 
Диссоциаuия р~сс-tро;iства ·~увствительности - нарушение чувствительно­
сти с расс~ройством одних видпв и сохранностью других 
Дисфагия - нарушение глотания 
Дисфония - р~;сстройство фонации, осиплость голос. 
Дисфория - изменение настроения 
Каталепсия - оuеnене11ие, обездвижен11ость 
Каузалгия - жгучая боль 
Клонус - ритмическое сокращениt~ мышц при растяжении их сухожилия, 
проявляющееся, например, ритмичными колебаниями стопы, кисти, 
надколенник<~ 
Конвергенuия - схождение глазных яблок к средней линии 
Крампи - болезненные судороги мышц (например, икроножной мышцы) 
Ксантохромия - желтоватая окраска цереброспинальной жидкости 
Лагофтальм - недостаточное смыкание глазной щели. При этом видно, как 
глазное яблоко поворачивается вверх и наружу - «заячий глаз». 
Менингизм - раздражение мозговых оболочек без воспалительных изме­
нений цереброспинаг~ьной жидкости 
Метаморфопсия - искажение восприятия контуров предметов 
Миастения - патологическая мышечная слабость и утомляемость 
Миатонюr - патологическое снижение мышечного тонуса 
Мидриаз - расширение зрачка 
Миоз - сужение зрачка 
Миоклония - кратковременные клонические подергивания отдельных 
МЫШЦ 
Моноплеrnя - паралич одной конечности 
Офтальмоплегия - nараг~ич глазодвигательных мышц 
Парафазия - рас1..1ройство ре•111, характеризующееся тем, что больной вме­
сто одной буквы произносит похожую другую (литеральная парафазия), 
либо вместо одного слова произносит другое {вербальная парафазия) 
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Параrыегия - паралич двух одноименных конечностей (двух рук или двух 
ног) 
Парез - снижение мышечной силы, ослабление произвольных движений 
Паресrезии - неприятные ощущения в виде «ползания мурашек», онеме­
ния, покалывания, одеревенелости 
Персеверация - наклонность повторпь уже сказанное слово или предло­
жение 
Полидипсия - патологическая жажда 
Пропульсио - толчкообразное движение вперед 
Птоз - опущение верхнего века 
Ретропульсио - толчкообразные движения назад 
Ригидность - тугоподвижность, оцепенелость 
Синергия - содружественное движение или действие 
Синкинезия - содружественное движение (например, размахивание рук 
при ходьбе) 
Страбизм - косоглазие 
Стереогнозия - способность различать предметы на ощупь 
Терманестезия - утрата l'еМПературной чувствительности 
Тетраплегия - паралич четырех конечностей 
Тонус - состояние эластического напряжения мышцы, ткани и др. 
Тремор - дрожание 
Экзофтальм - выпячивание глазного яблока 
Энофтальм - западение глазного яблока 
Энурез - недержание мочи 
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